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Referat: 
Die Aortenklappenrekonstruktion nach David existiert bereits seit 1988 als eine 
insbesondere für junge Patienten vorteilhafte Alternative zum Klappenersatz. Mit 
der Optimierung der OP-Technik in den letzten Jahren erfuhr auch das Patienten-
spektrum eine Erweiterung. Ziel der Arbeit war deshalb eine Analyse der poten-
ziellen Prädiktoren Alter, Geschlecht, BMI, Marfan-Syndrom, Typ-A-Dissektion, 
Aortenklappenmorphologie, Cusp intervention, OP-Verfahren sowie OP-Methode 
auf die früh und mittelfristigen Ergebnisse nach AKR nach David. Im Fokus stand 
dabei der Verlauf einzelner echokardiografischer Parameter über den Zeitraum 
der drei Untersuchungen Prä-OP-, Post-OP- und Follow-up-Echo sowie die Prü-
fung einer potenziellen Beeinflussung der jeweiligen Verläufe durch die o. g. Prä-
diktoren. Zu diesem Zweck wurden die echokardiografischen Befunde von 179 
Patienten, welche von Januar 2003 bis Juni 2011 im Herzzentrum Leipzig eine 
AKR nach David erhalten hatten, ausgewertet.  
Es konnte festgestellt werden, dass die Aortenklappenrekonstruktion nach David 
auch bei dem inzwischen erweiterten Patientenspektrum mit teilweise zusätzlichen 
Vorerkrankungen, welche oftmals additive Interventionen notwendig machen, mit 
guten kurz- und mittelfristigen Resultaten durchgeführt werden kann. Selbst bei 
vorliegenden Risikoerkrankungen, wie der Typ-A-Dissektion, war keine Beein-
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1.1 Historie der Aortenklappenrekonstruktion nach David 
Die Aortenklappenrekonstruktion zählt zu den ältesten herzchirurgischen Interven-
tionen. 
Tuffier und Carrel gelang am 13. Juli 1912 die erste Operation der Aortenklappe 
am lebenden Menschen. Mittels manueller Dilatation der vorhandenen Aor-
tenklappenstenose von außen durch die Aortenwand führten sie eine aus heutiger 
Sicht als geschlossen zu bezeichnende Aortenklappenkommissurotomie durch 
(Bechtel, M. J. F., Misfeld, M. et al. 2007; Sievers, H. H. and Misfeld, M. 2010). 
Ähnliche Versuche von Brock und Bailey in den Folgejahren wurden jedoch auf-
grund hoher Mortalität und unbefriedigender Resultate zunächst aufgegeben. 
Zeitgleich wurde unter der maßgeblichen Mithilfe von Hufnagel und Campbell der 
Aortenklappenersatz entwickelt. 1952 implantierte Hufnagel erfolgreich eine künst-
liche Herzklappe in eine humane Aorta descendens. Die künstliche Klappe be-
stand aus einem mobilen Ball innerhalb eines Acrylgehäuses und fungierte als 
Kugelventil (Hufnagel, C. A., Harvey, W. P. et al. 1954). Diese wurde zwar an un-
physiologischer Stelle eingesetzt, war jedoch bis zur Entwicklung des kardiopul-
monalen Bypasses  im Mai 1953 die einzige kausale Therapie der Aortenklappen-
insuffizienz. 
Mit Einführung der Herz-Lungen-Maschine konnte schließlich ein Ersatz der Aor-
tenklappe unter direkter Sicht stattfinden. Harken führte 1960 den ersten erfolgrei-
chen Aortenklappenersatz durch, indem er eine Käfig-Ball-Prothese in nun anato-
misch korrekter Position implantierte. Dabei verwendete er Techniken, die in ähn-
licher Form auch heute noch angewendet werden (Harken, D. E., Soroff, H. S. et 
al. 1960). 
Starr und Edwards entwickelten im selben Jahr eine technisch ausgereifte Kunst-
klappe, wodurch vielfältige Weiterentwicklungen der Klappenprothetik vom me-
chanischen bis zum biologischen Klappenersatz initiiert wurden (Starr, A. and Ed-
wards, M. L. 1961). 
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Bis heute wird der Aortenklappenersatz als Therapie der Aortenklappeninsuffi-
zienz favorisiert. Gründe für diese breite Anwendung sind einerseits die kommer-
zielle Verfügbarkeit der Klappenprothesen und andererseits die mit ihnen erreich-
ten guten Resultate (Bechtel, M. J. F., Misfeld, M. et al. 2007). Deutschlandweit 
wurden im Jahr 2010 insgesamt 26.208 Aortenklappen ersetzt; 11.689 Interventi-
onen betrafen isoliert die Aortenklappe. Innerhalb dieser Gruppe lag die Mortalität 
bei 3 % (Gummert, J. F., Funkat, A. K. et al. 2011). 
Dennoch kann keine künstliche Klappe das synergetische Zusammenspiel von 
Aortenwurzel und Aortenklappe vollständig imitieren. Bei allen Kunstklappen, ob 
biologisch oder mechanisch, lassen sich unphysiologische Druckgradienten über 
der Aortenklappe finden (Bechtel, M. J. F., Misfeld, M. et al. 2007). 
Zudem neigen biologische Klappen zu struktureller Degeneration, während bei 
mechanischen Prothesen ein erhöhtes Risiko für Thrombosen oder Pannusbildung 
zu finden ist. Bei beiden Klappentypen sind das Auftreten eines paravalvulären 
Lecks sowie einer Endokarditis als Komplikationen bekannt. Dies führt bei beiden 
Prothesenarten zur Notwendigkeit einer Reoperation (Bechtel, M. J. F., Misfeld, M. 
et al. 2007). 
Weiterhin erfordert die mechanische Klappenprothese die lebenslange Antikoagu-
lation des Patienten, was eine erhöhte Blutungsgefährdung nach sich zieht. Das 
Hämorrhagierisiko beträgt 0,3 - 0,6 % pro Jahr bei einem International Normalized 
Ratio (INR) von 2,0 - 3,5 (Rosand, J., Eckman, M. H. et al. 2004). Dies schränkt 
sowohl Patienten mit aktivem Lebensstil, z. B. bei der Ausübung von Risiko- und 
Kampfsport, als auch Frauen im gebärfähigen Alter mit Kinderwunsch erheblich 
ein. Vor diesem Hintergrund rückte die Rekonstruktion der Aortenklappe und damit 
der Erhalt der Perfektion der nativen Klappe erneut in den Fokus der Entwicklung. 
Dieser widmete sich Yacoub, dem erstmals 1979 eine erfolgreiche Aortenklappen-
rekonstruktion mittels einer nach ihm benannten Remodellierungstechnik gelang 
(Fagan, A., Yacoub, M. H. et al. 1982; Yacoub, M. H., Gehle, P. et al. 1998; Leyh, 
R. G., Schmidtke, C. et al. 1999). 1988 rekonstruierte David mit der Reimplantati-
onstechnik ebenfalls erfolgreich eine insuffiziente Aortenklappe (David, T. E. and 
Feindel, C. M. 1992; David, T. E., Feindel, C. M. et al. 1995; Tambeur, L., David, T. 
E. et al. 2000). Diese Technik, welche in den Folgejahren weiterentwickelt wurde, 
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wird in der Literatur auch als Aortenklappenrekonstruktion (AKR) nach David be-
schrieben.  
Im Jahr 2010 fanden deutschlandweit 476 Rekonstruktionen nach David an der 
Aortenwurzel statt. Die Mortalitätsrate dabei betrug insgesamt 2,1 % (Gummert, J. 
F., Funkat, A. K. et al. 2011). Die Forschungsgruppe um David ermittelte für ein 
Patientenkollektiv mit AKR eine Fünf-Jahres-Überlebensrate von 94 ± 1 % sowie 
eine achtjährige Freiheit von Reoperationen von 99,6 ± 0,4 %.  
Bisher existieren jedoch nur wenige Langzeitergebnisse für die Aortenklappenre-
konstruktion und die Reoperationsraten sind mittel- und langfristig wahrscheinlich 
höher als nach mechanischem Klappenersatz. Dennoch nehmen gut aufgeklärte 
Patienten dieses Risiko für den Gewinn an Lebensqualität in Kauf (Bechtel, M. J. 
F., Misfeld, M. et al. 2010). 
1.2 Anatomie und Physiologie der Aortenklappe 
Zum besseren Verständnis der Aortenklappenrekonstruktion empfiehlt sich zu-
nächst eine kurze Erläuterung der anatomischen und physiologischen Verhältnis-
se der Aortenklappe.  
Die Aortenklappe besteht aus dem Aortenklappenring und drei in der Regel gleich 
großen, halbmondförmigen Segeln, die als Semilunar- oder Taschenklappen be-
zeichnet werden. Diese inserieren jeweils in einem Winkel von etwa 120° an der 
Aortenwand und bilden durch Koaptation der freien Segelränder in der Diastole 
eine sternförmige Figur (Flachskampf, F. A. 2004). 
In der Mitte der freien Segelränder befindet sich jeweils eine kleine, knötchenartige 
Verdickung, Nodulus arantius. Gemeinsam gewährleisten diese eine suffiziente 
zentrale Koaptation und strukturelle Integrität zur Persistenz gegenüber systemi-
schem Druck (Mihaljevic, T., Sayeed, M. R. et al. 2008). 
Die Aortenklappe fungiert als Einwegeventil, indem während der Systole Blut aus 
dem linken Ventrikel in die Aorta ausgeworfen und in der Diastole ein Reflux in 





Abbildung 1:  Querschnitt des linksventrikulären Ausflusstraktes 
(Carpentier, A., Adams, D. H. et al. 2010) 
Anders als bei der Mitral- oder Trikuspidalklappe wird die Position der Aortenklap-
pe nicht durch einen Aufhängeapparat, sondern allein durch die Verbindung zu 
dem Aortenanulus stabilisiert (Flachskampf, F. A. 2004). 
Als Sinus valsalvae wird der Raum zwischen Aortenwand und freiem Segelrand 
bezeichnet. Dieser ist funktionell bedeutsam und daher besonders in der rekon-
struktiven Aortenwurzelchirurgie relevant. Die Klappensinus verhindern eine Ver-
legung der Koronarostien durch Aortenklappensegel und sichern auf diese Weise 
die Koronarperfusion. Des Weiteren ermöglichen die Sinus einen problemlosen 
Klappenschluss durch den rückfließenden Blutstrom, indem sie die Segel in Dis-
tanz zur Aortenwand halten (Schmid, C. 2007), und reduzieren den Scherstress 
der Segelklappen (Robicsek, F. 1991; Grande-Allen, K. J., Cochran, R. P. et al. 
2000). 
Entsprechend dem Ursprung der Koronararterien aus dem jeweiligen Sinus val-
salvae wird zwischen linkskoronarem, rechtskoronarem und akoronarem Segel 
unterschieden.  
Der höchste Punkt, an dem zwei angrenzende Segel aufeinandertreffen, wird als 
Kommissur bezeichnet und befindet sich unmittelbar unterhalb des sinotubulären 
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Übergangs. Unter den Kommissuren entstehen, bedingt durch den wellenförmigen 
Aortenanulus, trianguläre Bereiche, die an der nonkoronaren Klappentasche fibrö-
ser und zwischen rechts- und linkskoronarer Tasche muskulärer Art sind (Abb. 2). 
 
 
Abbildung 2:  Aortenwurzel nach longitudinaler Öffnung der Aorta 
(modifiziert nach (Carpentier, A., Adams, D. H. et al. 2010)) 
Aufgrund dieser direkten Verbindung können bereits minimale Veränderungen des 
sinotubulären Übergangs die Funktion der Aortenklappe beeinflussen (David, T. E. 
2008). 
Aortenklappe mit Sinus valsalvae, Koronarostien und proximalem Teil der Aorta 
ascendens bilden gemeinsam die Aortenwurzel. Diese ist tief in der Herzbasis, 
zwischen Trunkus pulmonalis nach anterior sowie Mitral- und Trikuspidalklappe 
nach posterior, verankert. Verbunden werden diese drei Strukturen durch das bin-
degewebige Herzskelett, das neben der elektrischen Isolation im Rahmen der 
Herzaktion die mechanische Stabilität durch Fixierung der Herzklappen gewähr-





Abbildung 3:  Aortenwurzel in Relation zu umliegenden Strukturen 
(Carpentier, A., Adams, D. H. et al. 2010) 
Charakteristisch für die regelrechte Aortenwurzel bei jungen Menschen ist ihr im 
Verlauf variierender Lumendurchmesser. Verglichen mit dem Diameter des Aor-
tenklappenrings ist dieser im Bereich der Sinus valsalvae um circa 10 % erweitert, 
um sich auf Höhe des sinotubulären Übergangs von Aortenwurzel in die Aorta as-
cendens wieder um 15–20 % zu verjüngen. Distal des Übergangs findet eine er-
neute Lumenerweiterung der Aorta ascendens statt (Flachskampf, F. A. 2004). 
Diese verschiedenen Lumendurchmesser zeigen im Alter die Tendenz zur Har-
monisierung. An die Aorta ascendens schließt sich der Aortenbogen an. 
1.3 Die Aortenklappeninsuffizienz 
1.3.1 Definition, Pathophysiologie, Klinik und Diagnostik 
Die Aortenklappeninsuffizienz bezeichnet eine Schlussunfähigkeit der Semilu-
narklappe und ist gekennzeichnet durch diastolischen Reflux von Blut aus der Aor-
ta in den linken Ventrikel. 
Ätiologisch wird die Aortenklappeninsuffizienz in eine akute und chronische Form 
unterteilt. Die akute Insuffizienz wird als plötzlich beginnende, hämodynamisch 
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signifikante Inkompetenz der Aortenklappe definiert und resultiert meist aus bakte-
rieller Endokarditis, Trauma oder Aortendissektion Typ A. 
Die chronische Form wird hingegen als langsamer, schleichender Prozess be-
schrieben, in dem zahlreiche Kompensationsmechanismen, wie der konsekutive 
Anstieg des linksventrikulären enddiastolischen Volumens, initiiert werden. 
Als Ursachen der chronischen Aortenklappeninsuffizienz beschreibt Roldan dila-
tierte Aortenwurzeln und Aortenklappenringe infolge von Bindegewebserkrankun-
gen, wie Marfan-Syndrom, Ehlers-Danlos-Syndrom, Morbus Reiter, luetische Aor-
titis, rheumatoide Arthritis und systemische Arteriitiden (Roldan, C. A. 1998). Als 
weitere Ursache der chronischen Aortenklappeninsuffizienz ist die kongenitale 
bikuspide Aortenklappe zu nennen (David, T. E. 2008).  
Funktionell wird die Aortenklappeninsuffizienz (AI) nach Boodhwani et al. und 
Carpentier et al. in drei Typen unterteilt (Tabelle 1). 
Tabelle 1:  Funktionelle Klassifikation der Aortenklappeninsuffizienz 
modifiziert nach Carpentier 
(Carpentier, A., Adams, D. H. et al. 2010) 
 Typ I  Typ II  Typ III 
  eingeschränkte Klappenbeweglichkeit 
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 sinotubuläre  
Dilatation 
 
Bei Typ I mit normaler Klappenbewegung resultiert die Klappeninsuffizienz aus 
einem infolge anulärer Dilatation, Segelperforation oder Vegetationen entstande-
nen Koaptationsleck zwischen den Klappensegeln.  
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Typ II kennzeichnet einen Klappenprolaps, wodurch eine Segelklappe während 
der Diastole unterhalb der anderen positioniert ist. Ursächlich dafür können eine 
Ablösung der Kommissuren, Segelruptur sowie Überdehnung der freien Klappen-
ränder sein. Das daraus resultierende Koaptationsdefizit verursacht einen Rück-
fluss-Jet.  
Typ III stellt die eingeschränkte Klappenmobilität dar, welche sich bei Typ IIIa auf 
den Öffnungs- und Schließungsprozess und bei Typ IIIb lediglich auf den Schlie-
ßungsprozess auswirkt. Typ IIIa resultiert aus einer bei rheumatischen Entzün-
dungsprozessen häufig entstehenden Verdickung der Segelklappen. Aufgrund der 
sich dabei entwickelnden Fibrose und Schrumpfung der Klappen folgt eine konse-
kutive Schlussunfähigkeit der Aortenklappe. Weitere Ursachen für die als Typ IIIa 
bezeichnete AI sind kommissurale Fusion bzw. Kalzifikation. Die bei Typ IIIb be-
schriebene Insuffizienz ist das Ergebnis einer Klappenrestriktion durch auswärts 
gerichtete Verschiebung der Kommissuren, wie sie durch Dilatation des sinotubu-
lären Übergangs entsteht (Boodhwani, M., de Kerchove, L. et al. 2009; Carpentier, 
A., Adams, D. H. et al. 2010). 
Klinisch können Patienten mit chronischer Insuffizienz lange asymptomatisch blei-
ben. Erst wenn die zunehmende Volumenbelastung des linken Ventrikels nicht 
mehr suffizient durch Dilatation und daraus resultierender exzentrischer Links-
herzhypertrophie kompensiert werden kann, steigen enddiastolischer Ventri-
keldruck und endsystolisches Ventrikelvolumen. Dadurch werden die Koronarien 
nur noch insuffizient perfundiert, sodass Beschwerden einer Linksherzinsuffizienz, 
wie Belastungsdyspnoe, Synkopen, Arrhythmien und Angina pectoris auftreten 
(Mihaljevic, T., Sayeed, M. R. et al. 2008). 
Die akute Aortenklappeninsuffizienz hingegen führt rasch zu Linksherzdekompen-
sation und Lungenödem. Ursächlich dafür ist der vorzeitige enddiastolische 
Schluss der Mitralklappe, welcher einen Reflux in das linke Atrium verhindert und 
damit zur Erhöhung des pulmonalen Verschlussdruckes und Entwicklung eines 
Lungenödems führt (Mihaljevic, T., Sayeed, M. R. et al. 2008). 
Die Diagnose der Aortenklappeninsuffizienz wird klinisch gestellt und kann anhand 




1.3.2 Chronische Aortenklappeninsuffizienz 
Das thorakale Aortenaneurysma 
Das Aortenaneurysma wird als lokale Aufweitung der Hauptschlagader von mehr 
als 4 cm Durchmesser definiert (Schmid, C. 2007). Die für die Windkesselfunktion 
maßgebliche Elastizität der Aortenwand wird hauptsächlich durch elastische Fa-
sern der Tunika media gewährleistet. Infolge der Beeinträchtigung dieser Elastizi-
tät durch Arteriosklerose, angeborene Bindegewebserkrankungen (Marfan-, Eh-
lers-Danlos-Syndrom), zystische Medianekrose, Mesaortitis luetica oder Takaya-
su-Arteriitis entstehen durch kumulative mechanische Beanspruchung der unelas-
tischen Aorta Ermüdungsbrüche der Aortenwand. Die konsekutive Erweiterung 
von Aorta und Aortenbasis verursacht eine relative Aortenklappeninsuffizienz 
(Lange, R. 2006).  
Mit einer Prävalenz von etwa 6/100.000/Jahr ist das Aortenaneurysma eine selte-
ne Erkrankung und manifestiert sich mit einer Verteilung von 2:1 bis 4:1 besonders 
im männlichen Geschlecht (Coady, M. A., Rizzo, J. A. et al. 1999). Nur circa 3 % 
der Aortenaneurysmen manifestieren sich thorakal, mehr als 95 % betreffen den 
infrarenalen Bereich (Herold, G. 2009). 
Das thorakale Aortenaneurysma wird je nach Lokalisation in Aneurysma der Aorta 
ascendens, des Aortenbogens und der Aorta descendens eingeteilt. Die singuläre 
Erweiterung der Aortenwurzel wird Sinus-valsalva-Aneurysma genannt. Meist ist 
der rechte Sinus betroffen; die Aorteninsuffizienz ist eine häufige Komplikation.  
Mehr als 50 % der Komplikationen stellen jedoch Aortenrupturen oder Aortendis-
sektionen dar, deren Inzidenz stark mit dem Durchmesser des Aneurysmas korre-
liert (Perko, M. J., Norgaard, M. et al. 1995). Während das Risiko bei einem Dia-
meter von 5,0–5,9 cm 3 % pro Jahr beträgt, ist bei einem Durchmesser von mehr 
als 6 cm die Gefahr einer Ruptur oder Dissektion mit 7 % pro Jahr mehr als dop-
pelt so hoch (Herold, G. 2009). Zusätzlich beeinflusst die Klappenmorphologie 
dieses Risiko. Patienten mit bikuspiden Aortenklappen sind im Vergleich zu jenen 
mit trikuspiden Klappen neunmal häufiger von dem Risiko einer Ruptur oder Dis-
sektion betroffen (Yener, N., Oktar, G. L. et al. 2002) . 
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Die Indikation eines Aortenersatzes wird ab einem Aneurysmadurchmesser von 
5,0–5,5 cm gestellt, da ab einem Lumendurchmesser von 5 cm das Risiko einer 
Ruptur oder Dissektion überproportional ansteigt (Davies, R. R., Goldstein, L. J. et 
al. 2002). 
Das Aortenaneurysma ist im Frühstadium meist asymptomatisch, erst in fortge-
schrittenem Zustand zeigen sich Beschwerden. Bei Vorliegen von Symptomen, 
wie Rückenschmerzen, Dyspnoe, Dysphagie oder Heiserkeit, die Ausdruck einer 
Kompression durch das Aneurysma sein können, sowie bei drohender Perforation 
ist eine prophylaktische Operation indiziert (Schmid, C. 2007). 
Die bikuspide Aortenklappe 
Als häufigste kongenitale Anomalie findet sich die bikuspide Aortenklappe in 0,9-
2 % der Bevölkerung. Diese prädominiert mit einer bis zu vierfachen Häufigkeit im 
männlichen Geschlecht (Hahn, R. T., Roman, M. J. et al. 1992). Es wird vermutet, 
dass diese Anomalie vererblich ist (Cripe, L., Andelfinger, G. et al. 2004). Dabei 
soll es sich um eine Abnormität der intrinsischen glatten Muskulatur handeln, die 
zu vermehrter zystischer Degeneration der Media führt (Niwa, K., Perloff, J. K. et 
al. 2001). Diese frühzeitige degenerative Veränderung resultiert in einem erhöhten 
Risiko für Aneurysmabildung und Aortendissektion (Schmid, C. 2007). 
Durch Fusion zweier Segel entsteht die bikuspide Aortenklappe. In der Regel ver-
binden sich linkes und rechtes Segel und bilden das anteriore Segel, das im Ver-
gleich zu dem anderen Segel meist größer ist (Schmid, C. 2007). Statt einer 
Kommissur existiert hier eine Raphe, die tiefer als die anderen Kommissuren an 




Abbildung 4:  Bikuspide Aortenklappe: Anterior-posterior-Segel mit Raphe 
(Carpentier, A., Adams, D. H. et al. 2010) 
Bei den meisten Patienten fällt zudem eine minder ausgeprägte rechte Koronarar-
terie auf (Schmid, C. 2007). Dennoch präsentieren bikuspide Aortenklappen in der 
Regel eine normale Funktionalität. Erst bei Dilatation der Aortenwurzel, die meist 
bei jüngeren Patienten auftritt, bzw. infolge altersbedingter Kalzifizierung werden 
sie klinisch auffällig (Nistri, S., Sorbo, M. D. et al. 1999). Die Kalzifizierung entwi-
ckelt sich überwiegend auf der Ebene der Raphe (Carpentier, A., Adams, D. H. et 
al. 2010). 
Die mit bikuspiden Klappen assoziierte Dilatation der Aorta ascendens zeigt eine 
jährliche Zunahme von 0,4 - 0,7 mm (Warren, A. E., Boyd, M. L. et al. 2006). 
Die bikuspide Aortenklappe ist die zweithäufigste Ursache einer Aorteninsuffizienz, 
wobei meist ein Prolaps der fusionierten und damit elongierten Tasche zu unter-
schiedlicher Höhe der freien Segelränder und dadurch zu verminderter Koaptation 
und letztlich zur Regurgitation führt.  
Das Marfan-Syndrom 
Das Marfan-Syndrom wurde erstmals 1896 von dem Pädiater Antoine-Bernard 
Marfan beschrieben. Es handelt sich um eine erblich bedingte Bindegewebser-
krankung (Riede, U.-N. 2004; Schmid, C. 2007). Die Prävalenz wird auf 1:10.000 
geschätzt, wobei weder Geschlechtsdominanzen noch geografische oder ethni-
sche Häufungen vorkommen. Neueren Studien zufolge liegt die Prävalenz bereits 
bei 1:3000 bis 1:5000 (Milewicz, D. M., Dietz, H. C. et al. 2005). Der Erbgang ist 
autosomal-dominant, wobei zu 25 % Neumutationen auftreten können. Sakai et al. 
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gehen sogar von einem Drittel sekundärer Spontanmutation aus (Sakai, L. Y., 
Keene, D. R. et al. 1986). 
Ursache des klassischen Marfan-Syndroms, auch Typ 1 genannt, ist eine Mutation 
des Fibrillin-Gens (FBN1) auf Chromosom 15q21. Dieses Gen kodiert das Gly-
koprotein Fibrillin, das einen elementaren Bestandteil von Mikrofibrillen, der fibrö-
sen Komponente des Bindegewebes, darstellt. Als integrales Element der elasti-
schen Fasern finden sich Mikrofibrillen in Haut, Sehnen, Knorpel, Perchondrium, 
Periost, Muskeln, Nieren, Blutgefäßen, Pleura, Dura mater und Zonulafasern der 
Augenlinse. Durch Mutationen im FBN1-Gen entstehen im Aufbau lädierte Mikro-
fibrillen, die zu einer mechanischen Insuffizienz der oben genannten Bindegewebe 
führen können. Bisher sind mehr als 600 verschiedene Mutationen identifiziert 
worden, was den heterogenen Phänotyp erklärt. Der variabel ausgeprägte Symp-
tomenkomplex betrifft Skelett, kardiovaskuläres System, Dura und Augenlinse. 
(Riede, U.-N. 2004). 
Das Marfan-Syndrom Typ 2 unterscheidet sich vom klassischen Typ lediglich 
durch das Fehlen der Augenbeteiligung. Im Jahr 2004 gelang der Nachweis der 
Mutation des TGFBR-1- bzw. -2-Gens, welches den TGF-ß-Rezeptor-2 (transfor-
ming growth factor-ß-Rezeptor-2) kodiert (Mizuguchi, T., Collod-Beroud, G. et al. 
2004).  
Die Diagnosesicherung erfolgt anhand der 1996 verfassten Genter Nosologie. 
Die Veränderungen des kardiovaskulären Systems stellen die kritischsten Mani-
festationen des Marfan-Syndroms dar. Bei 75-85 % der Marfan-Patienten entwi-
ckelt sich zusätzlich zur Aorta ascendens-Erweiterung eine Dilatation des Aorten-
sinus und -anulus. Diese anuloaortale Ektasie ist die klassische Präsentation des 
Marfan-Syndroms (Brinster, D., Rizzo, R. et al. 2008). Bei etwa 90 % der Patien-
ten resultiert daraus eine relative Aortenklappeninsuffizienz. Dissektionen treten 
bei 1/3 bis 2/3 aller Patienten auf. 
Die Aortendissektion ist eine absolute OP-Indikation. Da Warnzeichen, die eine 
Größenzunahme des Aortendiameters anzeigen, fehlen, wird eine regelmäßige 
echokardiografische Größenbestimmung empfohlen. Der optimale Zeitpunkt der 
Operation ist jedoch umstritten. Der prophylaktische Aortenersatz ist bei einem 
Aneurysmadiameter von 50-55 mm oder einer jährlichen Dilatationszunahme von 
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mehr als 5 % indiziert (Davies, R. R., Goldstein, L. J. et al. 2002; Gott, V. L., Ca-
meron, D. E. et al. 2002). Manche Institutionen empfehlen sogar eine OP ab 
45 mm Aortendurchmesser (Schmid, C. 2007). 
Ohne operative Intervention beträgt die mittlere Lebenserwartung von Marfan-
Patienten 32–34 Jahre. Haupttodesursache sind dabei mit 90 % kardiovaskuläre 
Komplikationen. In 80 % der Fälle liegt eine Beteiligung der Aortenwurzel vor, 
50 % versterben an Dissektion und 25 % infolge Aortenklappeninsuffizienz 
(Schmid, C. 2007). 
1.3.3 Akute Aortenklappeninsuffizienz 
Die akute Aortendissektion 
Die thorakale Aortendissektion, Aneurysma dissecans, bezeichnet ein akut le-
bensbedrohliches Ereignis, bei dem Blut durch einen Intimaeinriss in die Media 
eindringt. Dadurch entsteht zusätzlich zum ursprünglichen Gefäßlumen, dem Lu-
men verum, ein falsches Aortenlumen, das Lumen falsum. Dieses breitet sich 
meist nach distal aus. Verläuft die Extensionsrichtung jedoch nach proximal, han-
delt es sich um eine retrograde Dissektion (Schmid, C. 2007). 
Aortendissektionen werden in der klinischen Praxis am häufigsten anhand des 






Abbildung 5:  Klassifikation der Aortendissektion nach DeBakey und Stanford 
modifiziert nach (Reece, T., Green, G. et al. 2008)  
Die weltweite Prävalenz einer Aortendissektion wird jährlich auf 0,5 bis 2,95 pro 
100.000 geschätzt. Klinisch überwiegt dabei mit 60 % die Typ-A-Dissektion, bei 
Marfan-Patienten ist sogar zu 77 % die Aorta ascendens involviert (Kodolitsch, Y., 
von , Raghunath, M. et al. 1998). Mit Ausnahme von Marfan-Patienten, bei denen 
sich der Häufigkeitsgipfel im 30. Lebensjahr manifestiert, tritt die Aortendissektion 
besonders im Alter von über 50 Jahren auf (Herold, G. 2009). 
Bei Patienten mit Typ-A-Dissektion findet sich zumeist ein akuter thorakaler, even-
tuell wandernder Schmerz. Selten läuft dieses Krankheitsbild klinisch stumm ab.  
Infolge einer retrograden Dissektion bis zum Aortenklappenring werden die an der 
Intima aufgehängten Klappensegel durch das falsche Lumen in Richtung Gefäß-
mitte verdrängt. Die dadurch entstehende Verziehung der Klappengeometrie ver-
ursacht eine Schlussunfähigkeit der Klappensegel. Im Rahmen der retrograden 
Dissektion kann ein direkter Einriss einer Klappe oder ein Klappenprolaps auftre-
ten und so zur Aortenklappeninsuffizienz führen (Lange, R. 2006). Diese manifes-




Bei Aorteninsuffizienz ist zu 60 % ein diastolisches Herzgeräusch auskultatorisch 
nachweisbar. Zudem können periphere Pulsdefizite sowie Blutdruckdifferenzen 
zwischen beiden Armen diagnostiziert werden. Zur Diagnosesicherung wird in der 
Regel die transösophageale Echokardiografie genutzt. In 30-40 % ist eine an-
schließende operative Sanierung der Aortenklappe notwendig (Schmid, C. 2007). 
Aufgrund der Komplikationen (Ruptur, Aortenklappeninsuffizienz, Organischämie) 
gelten Typ-A-Dissektionen als chirurgischer Notfall und weisen akut eine Mortalität 
von 40 % sowie 1-2 % pro Stunde in der Folgezeit auf (Mohr-Kahaly, S. 2002). 
Ohne operative Intervention beträgt die Ein-Jahres-Überlebensrate für 
Typ-A-Dissektionen 5 %, nach operativer Behandlung dagegen 60-80 % (Schmid, 
C. 2007). 
1.4 Fragestellung und Ziel der Studie 
Die Aortenklappenrekonstruktion (AKR) nach David setzt ein spezielles Patienten-
klientel voraus und ist deshalb trotz zunehmender Popularität innerhalb der letzten 
Jahre, verglichen mit dem Aortenklappenersatz, quantitativ gering vertreten. Ob-
wohl der Erfolg der Operation im kurz- und mittelfristigen Vergleich dokumentiert 
wurde, existieren bislang wenige echokardiografische Langzeitstudien, die diesen 
belegen.  
Um für Langzeitstudien eine Basis zu schaffen, sind mittelfristige Untersuchungen 
eine notwendige Voraussetzung. Die individuellen Daten der Patienten stellen 
wichtige Werte für die Prüfung des Einflusses der prä- und postoperativen Fakto-
ren auf deren  Endergebnis, den Outcome, zur Verfügung. Dabei stellen die Daten 
jedes Patienten einen bedeutsamen Wert zur Prüfung möglicher Zusammenhänge 
bezüglich des Outcome dar.  
Der Beitrag dieser Studie besteht darin, früh- und mittelfristige Daten von Patien-
ten, die eine AKR nach David erhielten, zu generieren. Dabei soll der Verlauf ein-
zelner Echo-Parameter in Abhängigkeit von der jeweiligen hypothesengeleiteten 
Gruppenzugehörigkeit untersucht und auf Basis definierter Outcome-Parameter 
bewertet werden. Ein Teilziel dieser Studie ist dabei, etwaige, bereits präoperativ 
bestehende Faktoren hinsichtlich ihrer Eignung als Prädiktor des Outcome zu qua-
lifizieren. Als Outcome repräsentierende Faktoren werden in dieser Studie vor al-
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lem die AI ≥ II°- und die Reoperationsrate definiert. Insbesondere werden der ku-
mulative und singuläre Einfluss präoperativer Daten/ Vorerkrankungen (Marfan-
Syndrom, Typ-A-Dissektion, bikuspide AK), soziodemografischer Daten sowie 
operativer Techniken (David-I/-V, Begleit-OP, Cusp intervention) auf das kurz- und 
mittelfristige Outcome überprüft. 
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2 Material und Methoden 
2.1 Patienten  
Im Zeitraum von Januar 2003 bis Juni 2011 wurden 179 Patienten mit einer AKR 
nach David im Herzzentrum Leipzig operiert. Diese Patienten bilden die aktuelle 
Studienpopulation. 
Die Parameter wurden Anamnesebögen, Operationsberichten sowie prä-, intra- 
und postoperativen Echokardiografie-Untersuchungen, die im Herzzentrum Leip-
zig erfolgten, entnommen.  
Die echokardiografische Follow-up-Untersuchung fand bei einigen Patienten aus 
der Umgebung bzw. auf Wunsch im Herzzentrum Leipzig statt. Bei der Mehrheit 
der Patienten stützt sich die Follow-up-Datenerhebung jedoch auf Echokardiogra-
fiebefunde des behandelnden Kardiologen.  
2.2 Operationstechnik - 
Aortenklappenrekonstruktion nach David 
Die im Folgenden beschriebene Operation wurde standardgemäß bei allen Patien-
ten der Studienpopulation im Herzzentrum Leipzig durchgeführt. 
Der operative Zugang erfolgte über eine mediane longitudinale Sternotomie. 
Mittels Kanülierung der Aorta ascendens und des rechten Vorhofs wurde die Herz-
Lungen-Maschine konnektiert. Die Körpertemperatur wurde abhängig von der er-
warteten Dauer der Abklemmzeit und Notwendigkeit eines Kreislaufstillstandes 
abgesenkt. Im Anschluss erfolgte nach Abklemmen der Aorta etwa 1 cm oberhalb 
des sinotubulären Übergangs eine transverse Aortotomie, sodass eine kardiople-
gische Lösung in beide Koronarostien appliziert werden konnte. 
Nach genauer Inspektion der nativen Aortenwurzel wurde abhängig von deren 
Zustand entschieden, ob eine Rekonstruktion mit Erhalt der Aortenklappe nach 
David möglich ist. Wurde diese als praktikabel eingeschätzt, folgte die zirkuläre 
Mobilisation der Aortenwurzel mit anschließender Resektion der Aortensinus unter 
Belassung einer 5 mm breiten Manschette. Die koronarostientragende Aorten-
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wand wurde trompetenförmig zugeschnitten. Bei Vorliegen eines Aneurysma der 
Aorta ascendens schloss sich dessen Resektion an (Bechtel, M. J. F., Misfeld, M. 
et al. 2010). Mittels Klappensizer wurde der Durchmesser des Aortenanulus be-
stimmt und die entsprechende Größe der Aortenprothese ausgewählt. In den 
meisten Fällen wurde dabei eine Prothese mit einem Durchmesser von 28-32 mm 
verwendet (Wahlers, T. 2005). 
Im Wesentlichen lassen sich zwei Verfahren der David-OP unterscheiden: Bei der 
David-I-Technik entspricht der Prothesendiameter jenem der Aortenklappe. In dem 
Bemühen, eine physiologischere Situation herzustellen, wurde die David-V-
Technik entwickelt. Die implantierte Prothese ist im Durchmesser 4-6 mm größer 
als der Diameter des Aortenrings. Indem der Operateur die Prothese am oberen 
und unteren Ende rafft, wird ein Pseudosinus geformt, der die natürliche Physiolo-
gie der Klappensinus imitieren soll (Miller, D. C. 2003; Schmid, C. 2007). Ein Vor-
teil dieser Variante der David-OP ist die Flexibilität des Operateurs, individuelle 
Größenanpassungen des Klappenrings, der Neosinus sowie des sinotubulären 
Übergangs vornehmen zu können (Miller, D. C. 2003). 
Im nächsten Schritt fand die Fixierung des proximalen Prothesenendes am aorto-
ventrikulären Übergang statt. Dabei wurden zunächst zwölf Einzelknopfnähte (eine 
Naht pro Kommissur und je drei Nähte dazwischen) als horizontale Matratzennäh-
te zirkulär unterhalb des Aortenklappenrings von innen nach außen gestochen 
(siehe Abb. 6). 
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Abbildung 6:  Intraoperativer Situs: Platzierung der Nahtreihe für die Fixierung 
der Prothese  
(Wahlers, T. 2005) 
Nach Durchstechen der jeweiligen Nähte in das proximale Prothesenende wurde 
dieses über die skelettierte Aortenwurzel gestülpt und die proximalen Nähte ver-
knotet. Die Haltenähte der Kommissuren wurden zunächst durch das Lumen der 
Prothese gezogen und anschließend durch die Prothese gestochen. Im Anschluss 
daran erfolgte die Reimplantation der Aortenklappe in die Prothese mit drei fortlau-
fenden 4-0 Prolene-Nähten entlang der Klappentaschenbasis (Wahlers, T. 2005) 
(Abb. 7).  
 
Abbildung 7:  Intraoperativer Situs: Blick auf die reimplantierte Aortenklappe 
(Wahlers, T. 2005) 
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Zur Bildung einer geometrisch korrekten und suffizienten Klappe ist die Re-
suspensionshöhe der Kommissuren von besonderer Bedeutung. Ziel war es, das 
Koaptationsniveau innerhalb der Prothese zu platzieren (Pethig, K., Milz, A. et al. 
2002). 
Die Klappensuffizienz wurde intraoperativ mittels TEE überprüft und bei Bedarf 
durch erneute chirurgische Intervention verbessert.  
Cusp intervention 
Der bei bikuspiden Klappen oftmals auftretende Prolaps der lateralen Tasche wird 
meist an dieser Stelle des Operationsablaufes korrigiert. Dies kann durch eine 
Raffung mit teflon- oder perikardverstärkten horizontalen Matratzennähten im Be-
reich der Kommissuren erfolgen, woraus eine Kürzung der freien Klappenränder 
resultiert. Dieses Verfahren wird als Trusler-Plastik bezeichnet (Trusler, G. A., 
Moes, C. A. et al. 1973). 
Eine andere Möglichkeit, ein prolabiertes Segel zu reparieren, ist die trianguläre 
Plikatur (siehe Abb. 8). Die Doppelung des prolabierten und elongierten Klappen-
randes in dessen Mitte durch eine 6-0 Prolene-Naht erwirkt eine Kürzung und 
Straffung des Segels.  
 
 
Abbildung 8:  Trianguläre Plikatur 
(Wahlers, T. 2005) 
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Segelperforationen können, sofern es sich um kleine Läsionen handelt, mittels 
Perikardflicken verschlossen werden (Schmid, C. 2007; David, T. E. 2008). Eben-
so besteht die Möglichkeit, Stressfenestrationen zu reparieren (siehe Abb. 9). Das 
sind kleine Defekte im Bereich der Kommissuren, die häufig infolge von Dilatation 
des sinotubulären Übergangs und damit einhergehendem mechanischen Stress 
entstehen. Durch Weben einer doppelläufigen 6-0-Gore-Tex-Naht entlang des 
freien Segelrandes wird eine solche Fenestration verschlossen und der Segelrand 
mit angehoben (Cohn, L. H. 2008). 
  
Abbildung 9:  Verstärkung des freien Segelrandes bei Stressfenestration 
(modifiziert nach (David, T. E. 2008)) 
Zuletzt erfolgte die Anastomosierung der Koronararterien mit der Gefäßprothese, 
in der zu diesem Zweck zuvor zwei Öffnungen geschaffen wurden. Es wurde zu-
erst das linke, danach das rechte Koronarostium entsprechend der Button-Technik 
in die Prothese reimplantiert (Wahlers, T. 2005). 
Im Anschluss daran wurde der sinotubuläre Übergang mittels dreier 5-0-Prolene-
Nähte gerafft und eine Längenanpassung der Prothese vorgenommen, um diese 
in fortlaufender Naht mit dem distalen Prothesenstumpf zu anastomosieren. 
Nach Abnahme der Aortenklemme erfolgte die linksventrikuläre Entlüftung, die 
Reperfusion begann und die extrakorporale Zirkulation konnte schrittweise redu-
ziert und schließlich beendet werden. 
Aortenbogenersatz  
Bei Vorliegen eines Aneurysmas von Aorta ascendens bzw. Aortenbogen oder 
einer Typ-A-Dissektion erfolgte in der Regel neben dem Ersatz der Aorta ascen-
dens zusätzlich ein partieller oder kompletter Aortenbogenersatz.  
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Interventionen dieser Art werden zur Protektion des Gehirns bei hypothermem 
Kreislaufstillstand (bis zu unter 20°C) mit selektiver antegrader Hirnperfusion 
durchgeführt. Diese wird über eine in die rechte und linke Arteria carotis positio-
nierte Kanüle aufrechterhalten. Bei dem totalen Bogenersatz wird eine Manschette 
mit den Abgängen der supraaortalen Arterien (meist inklusive Verbindung zur Aor-
ta descendens) belassen und nachfolgend in die Prothese reimplantiert (siehe 
Abb. 10). 
 
Abbildung 10:  Aortenbogenersatz 
(Reece, T., Green, G. et al. 2008) 
Betrifft das Aneurysma nicht nur den aszendierenden Bereich des Aortenbogens, 
sondern auch die Aorta descendens oder befindet sich das Entry einer Dissektion 
im Aortenbogen, so wird die „Elephant-trunk“-Technik eingesetzt (Borst, H. G., 
Walterbusch, G. et al. 1983) (Abb. 11).  




Abbildung 11:  Aorta ascendens- und Aortenbogenersatz durch Elephant-trunk-
Prothese  
(Schmid, C. 2007) 
Dabei wird in Voraussicht einer weiteren Intervention an der Aorta descendens die 
Bogenprothese derart implantiert, dass an der distalen Anastomose zwischen na-
tiver Aorta und Prothese ein Prothesenüberstand von etwa 5-8 cm belassen wird, 
der in der Aorta descendens flottiert. Dieser kann bei einem möglichen folgenden 
Ersatz der Aorta descendens mit der Descendensprothese anastomosiert werden 
(Schmid, C. 2007). 
Nachdem die supraaortalen Arterien entlüftet, die extrakorporale Zirkulation lang-
sam angefahren und der Patient erwärmt wurde, erfolgte zuletzt das Abklemmen 
der Prothese mit Längenanpassung zur späteren Konnektion mit dem proximalen 
Prothesenstumpf. 
2.3 OP-Indikationen 
Generelle Indikationen für eine Aortenklappenintervention, zunächst unabhängig 
von der Art des Eingriffs, sind Aortenstenosen, Aortenklappeninsuffizienz sowie 
Aneurysmata der Aortenwurzel und der Aorta ascendens. 
Eine Operation der Aortenklappe ist sowohl bei symptomatischer Aortenklappen-
insuffizienz (Dyspnoe, NYHA II-IV, Angina pectoris) als auch bei Asymptomatik mit 
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parallel vorliegender Verschlechterung der linksventrikulären Funktion, die sich in 
einer belastungsinduzierten Abnahme der LVEF zeigt, indiziert (Bonow, R. O., La-
katos, E. et al. 1991). Dies äußert sich in den echokardiografisch bestimmbaren 
Parametern EF < 50 % und LVESD > 50 mm bzw. LVEDD > 70 mm (Daniel, W. G., 
Baumgartner, H. et al. 2006; Vahanian, A., Baumgartner, H. et al. 2007). 
Unabhängig vom Vorliegen eines Marfan-Syndroms wird eine Intervention an der 
Aortenklappe bei einem Aortenwurzeldiameter von mehr als 55 mm empfohlen 
(Gott, V. L., Greene, P. S. et al. 1999). 
Ist die Erhaltung der Nativklappe möglich bzw. handelt es sich um Marfan-
Patienten oder um Patienten mit positiver Familienanamnese bezüglich einer Aor-
tendissektion, wird die Indikation zur Operation bereits ab einem Aneurysmadia-
meter von 50 mm gestellt (Pyeritz, R. E. 1991; Tambeur, L., David, T. E. et al. 
2000). Patienten mit einem Aneurysma der Aorta ascendens wird zu einer Opera-
tion ab einem transversen Aneurysma-Diameter von 60 mm geraten, es sei denn, 
die Aortenklappeninsuffizienz ist fortgeschritten und ein Klappenerhalt erscheint 
realisierbar (Coady, M. A., Rizzo, J. A. et al. 1997). In diesem Fall wird bereits bei 
einem Durchmesser von ≤ 60 mm operiert.  
2.4 Ein- und Ausschlusskriterien  
der Aortenklappenrekonstruktion nach David 
Die endgültige Entscheidung, ob ein Erhalt der Aortenklappe im Rahmen oben 
genannter Erkrankungen möglich ist, wird intraoperativ nach genauer Begutach-
tung der Klappenmorphologie durch den Operateur getroffen (Bechtel, M. J. F., 
Misfeld, M. et al. 2010). 
In der Regel ist die Anzahl der Patienten, die für eine Klappenrekonstruktion in 
Frage kommen, verglichen mit jenen, die einen Klappenersatz erhalten, gering 
(Bechtel, M. J. F., Misfeld, M. et al. 2007). Wichtigstes Kriterium ist die Morpholo-
gie der Aortenklappe. Sind die Segelklappen flexibel, dünn, beweglich und ohne 
Kalzifikation, können diese bei Insuffizienz infolge Prolaps, Dilatation des sinotu-
bulären Übergangs, Aneurysmata sowie Typ-A-Dissektion mit Erhalt der Nativ-
klappe rekonstruiert werden (David, T. E. 2008). 
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Zerklüftete, verdickte Segelränder bei Klappenprolaps sind dagegen eher hinder-
lich für eine AKR. Ebenso sind Aortenklappenstenosen, besonders senile, kalzifi-
zierte Klappen, eher ungeeignet für einen Klappenerhalt, es sei denn, die Kalzifi-
zierung betrifft lediglich kleinere Bereiche.  
Stressfenestrationen im Bereich der Segelklappen sowie elongierte freie Klappen-
ränder wie bei Aortenaneurysmata stellen kein Ausschlusskriterium dar und kön-
nen im Rahmen der AKR nach David versorgt werden (David, T. E. 2008). 
Die Patienten der vorliegenden Studie wurden im Herzzentrum Leipzig nach obi-
gen Gesichtspunkten selektiert.  
2.5 Echokardiografische Untersuchung 
Präoperative echokardiografische Untersuchungsbefunde waren von 
169 Patienten (94,4 % des Gesamtkollektivs) sowie postoperative von 
175 Patienten (97,8 % des Gesamtkollektivs) vorhanden.  
Follow-up-Echos lagen insgesamt von 77,7 % (n = 139) des Gesamtkollektivs vor. 
Von den Patienten (n = 22), die im Zeitraum von Januar 2011 bis Juni 2011 ope-
riert worden waren, standen aufgrund des kurzen Zeitintervalls zwischen Operati-
on und Follow-up-Echo zum Zeitpunkt des Datenerhebungsschlusses keine echo-
kardiografischen Follow-up-Untersuchungen zur Verfügung. 
Das mittlere echokardiografische Follow-up betrug 2,2 ± 1,5 Jahre. Die minimale 
Follow-up-Zeit erreichte im Gesamtkollektiv 0,5 Monate, die maximale 7,5 Jahre. 
Die prä- und postoperative transthorakale Echokardiografie-Untersuchung (Echo) 
sowie ein Teil der Follow-up-Untersuchungen fanden im Herzzentrum Leipzig statt 
und erfolgten in Linksseitenlage des Patienten mittels Echokardiografiesystem 
VIVID 7 (General Electric; USA) mit einem 2,5-MHz-Schallkopf. Simultan wurde 
ein EKG abgeleitet. Die gesamte Untersuchung wurde auf einem Videoband auf-
genommen und auf einer magnetooptischen Platte (MO-Disk) digital gespeichert. 
2.5.1 2D-Echokardiographie 
Von parasternal in der langen Achse wurde die Aortenwurzel mit Anulus, Sinus 
valsalvae und sinotubulärem Übergang sowie die Aorta ascendens und der Dia-
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meter des linksventrikulären Ausflusstraktes (LVOT) bestimmt. Mittels supraster-
naler Anlotung gelang die Darstellung des Aortenbogens. Tabelle 2 stellt die 
Normbereiche der angeloteten Strukturen dar.  
Tabelle 2:  Normwerte M-Mode / 2D-Echokardiographie 
(Kunert, M. and Ulbricht, L. J. 2006; Grau, T. 2009) 
Anulus 14-26 mm 
Aortenwurzel / Sinus valsalvae 21-35 mm 
Sinotubulärer Übergang 17-34 mm 
Aorta ascendens  21-34 mm 
Aortenbogen 20-36 mm 
Aorta descendens  18-32 mm 
Linker Vorhof  < 40 mm 
LVEDD 40-55 mm 
LVESD 23-40 mm 
EF ≥ 55 % 
 
In der Längsachsendarstellung der Aortenwurzel ist eine Abmessung des Diame-
ters von Aortenklappe, Aortenbulbus (Sinus valsalvae) und sinotubulärem Über-
gang möglich. Abbildung 12 zeigt diese Parameter der Aortenwurzel im präopera-
tiv dilatierten Zustand. 




Abbildung 12:  Längsachsendarstellung von Aortenklappe, Aortenbulbus sowie 
sinotubulärem Übergang präoperativ bei einem Patienten mit 
Aortenwurzeldilatation 
Globale systolische LV-Pumpfunktion 
Eine quantitative Bestimmung der linksventrikulären Ejektionsfraktion (EF) erfolgte 
durch die Messung endsystolischer und enddiastolischer linksventrikulärer Volu-
mina anhand der Scheibchensummationsmethode entweder monoplan aus apika-
lem 4-Kammer-Blick oder bei Vorliegen asymmetrischer Ventrikel biplan aus api-
kalem 4-und 2-Kammer-Blick. Gemäß den aktuellen Empfehlungen der American 
Society of Echocardiografy (ASE) wird die EF, wie in Tabelle 3 dargestellt, einge-
teilt (Buck, T., Breithardt, O.-A. et al. 2009). 
Tabelle 3:  Einteilung der Ejektionsfraktion (EF) 
(Buck, T., Breithardt, O.-A. et al. 2009) 
EF [%] linksventrikuläre Funktion 
≥55 hyperkinetisch, normal 
45-54 leicht reduziert 
30-44 mittelgradig reduziert 
<30 hochgradig reduziert 
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2.5.2 M-Mode 
Zur Beurteilung des linksventrikulären Diameters wurde mittels M-Mode von pa-
rasternal in der kurzen Achse angelotet und so der enddiastolische und endsysto-
lische Innendurchmesser des linken Ventrikels erfasst (Buck, T., Breithardt, O.-A. 
et al. 2009). Ein LVED von weniger als 56 mm galt als normwertig (Voelker, W. 
2007). 
2.5.3 Doppler-Echokardiographie 
Mithilfe des CW-Dopplers in der apikalen langen Achse (3-Kammerblick) bzw. im 
apikalen 5-Kammerblick war die Aufzeichnung der Flussgeschwindigkeiten über 
der Aortenklappe möglich. Bei normaler Klappenfunktion ist, abhängig von Herz-
frequenz, Kontraktilität und Belastung, eine Flussgeschwindigkeit von maximal 
1,0-1,7 m/s über der Aortenklappe messbar. Aus dem transvalvulären CW-
Doppler-Flussprofil wurden anhand der modifizierten Bernoulli-Formel 
(∆P = 4 [Vmax]²) der maximale und der mittlere Druckgradient (Pmax und Pmean) über 
der Aortenklappe ermittelt (Voelker, W. 2007). 
Abbildung 13 zeigt exemplarisch die Aufzeichnung der Druckgradienten mittels 
CW-Doppler im 3-Kammerblick bei einem Patienten mit normwertigen Druckver-
hältnissen über der Aortenklappe bei Z. n. AKR nach David. 
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Abbildung 13: CW-Doppler im 3-Kammerblick von apikal: Normwertiger 
maximaler und mittlerer Druckgradient über der Aortenklappe bei 
Z. n. AKR nach David 
Farbdoppler-Echokardiografie 
Zur Beurteilung des Schweregrades der Aorteninsuffizienz mittels Echokardiogra-
fie wurden im Herzzentrum Leipzig semiquantitative Methoden, wie die Bestim-
mung der Vena contracta bzw. der proximalen Jetweite sowie der Druckhalb-
wertszeit (PHT), verwendet. In Abbildung 14 ist die Aufzeichnung eines Reflux-
Jets in den linken Ventrikel bei mittel- bis hochgradiger Aorteninsuffizienz darge-
stellt.  
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Abbildung 14:  2D- und Farbdoppler-Echo im 3-Kammerblick von apikal: 
Diastolischer Rückfluss-Jet in den linken Ventrikel bei einem 
Patienten mit Aorteninsuffizienz II°–III° 
Vena contracta 
Die Vena contracta ist die effektive Regurgitationsfläche. Diese bezeichnet den 
engsten Strömungsquerschnitt, in dem das infolge Aorteninsuffizienz zurückflie-
ßende Blut aus der Aorta in den linken Ventrikel seine höchste Geschwindigkeit 
erreicht. Da eine direkte Bestimmung dieser Fläche mittels 2D-Echo oder Farb-
doppler nicht möglich ist, wird anstelle der Regurgitationsfläche mittels zweidi-
mensionaler Messung der Durchmesser der Vena contracta bestimmt (Voelker, W. 
2007). Dafür erfolgte im Herzzentrum Leipzig eine Messung in parasternaler kur-
zer Achse auf Höhe des Aortenanulus (ca. 5 mm von der Klappenöffnung entfernt). 
Abbildung 15 zeigt eine 2D- und farbdopplersonografisch erfasste Vena contracta 
mit ca. 4 mm Durchmesser bei einem Patienten mit mittelgradiger Aorteninsuffi-
zienz. 
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Abbildung 15:  2D- und Farbdoppler-Echo von parasternal in kurzer Achse: Vena 
contracta von 4 mm Durchmesser bei einem Patienten mit 
mittelgradiger Aorteninsuffizienz 
Ratio Proximale Jetbreite/ LVOT  
Als Alternative zur Bestimmung der Vena contracta kann als weitere semiquantita-
tive Analyse in der parasternalen langen Achse der Jet über der Aortenklappe 
(ca. 1 cm Abstand zur Klappenöffnung) eingestellt und dessen proximaler Diame-
ter zum Durchmesser der linksventrikulären Ausflussbahn (LVOT) ins Verhältnis 
gesetzt werden (DARJET/DLVOT) (Buck, T., Breithardt, O.-A. et al. 2009). 
Der Reflux-Jet im linksventrikulären Ausflusstrakt in parasternaler langer Achse 
bei einem Patienten mit hochgradiger Aorteninsuffizienz ist in Abbildung 16 darge-
stellt.  
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Abbildung 16:  2D- und Farbdoppler-Echo von parasternal in langer Achse: Ratio 
Insuffizienzjetbreite / LVOT >50 % bei einem Patienten mit 
hochgradiger Aorteninsuffizienz 
Pressure half-time 
Die Messung der Druckhalbwertszeit (Pressure half-time, PHT) gilt als weitere Me-
thode zur Einschätzung einer Aorteninsuffizienz. Mittels CW-Doppler wird der Blut-
fluss über der Aortenklappe im apikalen 3- und/oder 5-Kammerblick angelotet. 
Durch Anlegen einer Tangente an das Jetprofil erfolgt die Bestimmung der Druck-
halbwertszeit. Diese ist abhängig vom Angleichen der Drücke des linken Ventri-
kels und der Aorta. Liegt eine hochgradige AI vor, fällt der Druck in der Aorta rasch 
ab und steigt im linken Ventrikel entsprechend schnell an. Der Druckangleich er-
folgt somit schnell, sodass die Tangente steil verläuft (Voelker, W. 2007). 
Abbildung 17 stellt die Aufzeichnung der PHT mittels CW-Doppler im 3-
Kammerblick von apikal bei einem Patienten mit Aorteninsuffizienz Grad II dar.  
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Abbildung 17:  CW-Doppler im 3-Kammerblick von apikal: PHT bei einem 
Patienten mit mittelgradiger AI 
Folgende Tabelle stellt die genannten Parameter hinsichtlich der Graduierung ei-
ner Aorteninsuffizienz zusammenfassend dar.  
Tabelle 4:  Graduierung der Aorteninsuffizienz anhand echokardiografisch 
erhobener Parameter  
(Buck, T., Breithardt, O.-A. et al. 2009): 
  AI 
 Normal leichtgradig mittelgradig hochgradig 
LVED [mm] <56 56–62 63–70 >70 
PHT [msec]  <550 (200) 300–550 < (200) 300 
Vena contracta 
[mm] 
 <3 3–6 >6 
DAR-Jet/ DLVOT [%]  <30 30–50 >50 
 
Im Herzzentrum Leipzig wurde v.a. postoperativ häufig eine sogenannte „minimale 
Restinsuffizienz“ diagnostiziert. Zur besseren Differenzierung wurden diese Fälle 
in der vorliegenden Studie mit einer AI 0,5° bezeichnet.  
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2.6 Erfasste Parameter 
Zum Verständnis der im Ergebnisteil präsentierten Werte werden die Begriffe zu-
nächst definiert. 
2.6.1 BMI  
Der Body-Mass-Index wurde gemäß der Gewichtsklassifikation bei Erwachsenen 
erfasst (Hauner, H. 2007).  
2.6.2 EuroSCORE  
Der EuroSCORE ist ein international etabliertes System zur Risikostratifizierung 
der 30-Tage-Mortalität von Patienten vor kardialen Interventionen. Unter 
www.euroscore.org kann sowohl der additive als auch der logistische EuroSCORE 
individuell für den jeweiligen Patienten berechnet werden. Dabei wird anhand von 
17 Risikofaktoren mittels Addition bzw. logistischer Regression das Risiko der 
Frühmortalität in Prozent ermittelt (Nashef, S. A., Roques, F. et al. 1999; Roques, 
F., Nashef, S. A. et al. 1999). 
Im Gegensatz zum additiven EuroSCORE berücksichtigt der logistische Euro-
SCORE eine mögliche Risikopotenzierung durch das kombinierte Vorliegen von 
Risikofaktoren. Bei Hochrisiko-Patienten könnte daher der logistische EuroSCORE 
eine genauere Risikoabschätzung ermöglichen (Michel, P., Roques, F. et al. 2003). 
Ein logistischer EuroSCORE von < 10 % gilt als niedriges, zwischen 10-20 % als 
mittleres sowie > 20 % als hochgradiges Risiko für die Frühmortalität (Leontyev, S., 
Walther, T. et al. 2009).  
2.6.3 Frühmortalität 
Als Frühmortalität werden alle Todesfälle bezeichnet, die während einer Operation 
bzw. innerhalb der an die Operation anschließenden 30 Tage eintreten. 
2.6.4 Spätmortalität 
Als Spätmortalität werden definitionsgemäß alle Todesfälle gewertet, die nach 
mehr als 30 Tage postoperativ auftreten. 
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2.6.5 Reoperation 
Als Reoperation wird eine erneute Operation am voroperierten Herzen zu einem 
späteren Zeitpunkt im Sinne eines Aortenklappenersatzes verstanden. 
2.6.6 Präoperative kardiale Belastbarkeit gemäß NYHA-Klassifikation  
Gemäß der Stadieneinteilung der New York Heart Association (NYHA) von Herz-
insuffizienz auf Basis von subjektiven Beschwerden wurde das Patientenkollektiv 
in NYHA-Stadien I–IV eingeteilt (Hoppe, U. C., Böhm, M. et al. 2005). 
2.7 Statistische Auswertung 
Die Eingabe der Daten erfolgte in eine Excel-Tabelle. Nachdem von 77,1 % 
(n = 138) des Gesamtkollektivs (n = 179) mindestens ein Follow-up-Echo vorlag, 
wurde die Datenerhebung beendet. Standen pro Patient mehrere Echos zur Ver-
fügung, wurde jeweils das aktuelle verwendet.  
Quantitative Größen wurden anhand von Mittelwert und Standardabweichung, Mi-
nimum und Maximum sowie den Quartilen beschrieben und mittels Kolmogorov-
Smirnov-Test bzw. bei sehr kleinen Fallzahlen mittels Shapiro-Wilk-Test auf Nor-
malverteilung geprüft.  
Bei signifikanter Abweichung von einer Normalverteilung erfolgte der Vergleich 
zweier unabhängiger Stichproben mit dem U-Test und der Vergleich von mehr als 
zwei unabhängigen Stichproben mit dem Kruskal-Wallis-Test. Zwei abhängige 
Stichproben wurden mit dem Wilcoxon-Test für Paardifferenzen auf Unterschiede 
bzw. signifikante Veränderung geprüft. Um Zusammenhänge zwischen quantitati-
ven Parametern zu untersuchen, wurde eine Rang-Korrelationsanalyse nach 
Spearman durchgeführt. Konnte keine signifikante Abweichung von einer Normal-
verteilung nachgewiesen werden, wurden parametrische Verfahren zur Analyse 
eingesetzt. So wurden zwei unabhängige Stichproben mit dem t-Test für unab-
hängige Beobachtungen verglichen, zwei abhängige Stichproben mit dem t-Test 
für verbundene Beobachtungen. Mehrere unabhängige Stichproben wurden mit 
einer Varianzanalyse und mehr als zwei verbundene Stichproben mit der Varianz-
analyse für Messwiederholungen auf signifikante Unterschiede geprüft, jeweils 
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inklusive geeigneter Post-Hoc-Tests bei signifikantem Globaltest. Um den Zu-
sammenhang zwischen zwei Parametern dieser Skalierung und Verteilung zu un-
tersuchen, erfolgte eine Korrelationsanalyse nach Pearson. 
Zu ordinal und nominal skalierten Größen wurden absolute und prozentuale Häu-
figkeiten angegeben. Je zwei Größen dieser Skalierung wurden in Kontingenzta-
feln gegenübergestellt, sodass mit dem Chi-Quadrat-Test geprüft werden konnte, 
ob eine Abhängigkeit bestand. Bei zu kleinen erwarteten Häufigkeiten wurde alter-
nativ der Exakte Test nach Fisher eingesetzt. Zur Quantifizierung der beobachte-
ten Abhängigkeit wurde Odds Ratio mit 95 %-Konfidenzintervall als Effektstärke-
Maß berechnet und angegeben. 
Weiterhin wurde eine Überlebenszeitanalyse nach Kaplan-Meier durchgeführt, 
Einflussfaktoren wurden mit dem Log-Rank-Test oder der Cox-Regression geprüft. 
Es wurde stets zweiseitig getestet und ein Signifikanzniveau von 5 % zugrunde 
gelegt. Eine Alpha-Adjustierung für multiples Testen fand nicht statt, die Ergebnis-
se haben demnach explorativen und beschreibenden Charakter. Für die Durchfüh-
rung der statistischen Berechnungen wurde IBM SPSS Statistics 20 (SPSS Inc. an 




3.1 Patientenkollektiv und präoperative Daten 
3.1.1 Alter  
Das mittlere Alter der Patienten zum Zeitpunkt der Operation betrug 49,9 ± 15,1 
Jahre. Anhand des Maximums in der Altersverteilung zeigt sich, dass der über-
wiegende Teil der Patienten (n = 74; 41,3 %) zur Altersgruppe 41 bis 60 gehörte, 
gefolgt von der Gruppe der 61- bis 80-Jährigen (n = 55; 30,7 %). 
3.1.2 Geschlecht 
Innerhalb der Studienpopulation prädominierte das männliche Geschlecht mit 
76,5 % (n = 137) das weibliche Geschlecht mit 23,5 % (n = 42). Der Zusammen-
hang zwischen Alter und Geschlecht der Patienten wird in folgender Abbildung 
veranschaulicht:  
 
Abbildung 18:  Darstellung der Altersverteilung abhängig vom Geschlecht im 
Gesamtkollektiv 
3.1.3 Body-Mass-Index (BMI) 
Innerhalb des Patientenkollektivs (n = 178) betrug der BMI 25,7 ± 3,8 kg/m². Damit 
befand sich das Kollektiv im Mittel im präadipösen Bereich. Dies zeigte sich eben-
3 Ergebnisse 
38 
falls bei detaillierter Betrachtung der einzelnen Gruppen: Den überwiegenden An-
teil bildeten Patienten mit Präadipositas (n = 84, 47,2 %), erst an zweiter Stelle 
folgten Patienten mit Normgewicht (n = 69, 38,8 %). Interessant ist hierbei ein ge-
schlechtsspezifischer Unterschied: Im Vergleich zum männlichen Geschlecht war 
der Anteil Nomalgewichtiger im weiblichen Geschlecht höher, während deutlich 
weniger Frauen präadipös und adipös waren. 
Bei Betrachtung des Gesamtkollektivs hinsichtlich des Diskriminierungsmerkmals 
Marfan-Syndrom zeigte sich zudem ein signifikanter Unterschied (t-Test, p ≤ 0,001) 
zwischen Patienten mit Marfan-Syndrom und Patienten der Vergleichsgruppe, wo-
bei der BMI von Marfan-Patienten signifikant geringer war (BMI = 22,3 ± 3,7 kg/m² 
vs. BMI = 26,6 ± 3,4 kg/m²). In der Gruppe der Patienten mit Verdacht auf Marfan-
Syndrom wurde ein mittlerer BMI = 23,2 ± 2,5 kg/m² gemessen. Abbildung 19 zeigt 
die Unterschiede im mittleren BMI zwischen den Gruppen. 
 
Abbildung 19:  Darstellung der BMI-Verteilung abhängig vom Marfan-Syndrom (ja/ 
nein/ Verdacht auf) im Gesamtkollektiv 
3.1.4 Marfan-Syndrom 
Die Diagnose „Marfan-Syndrom“ war bei 17,3 % (n = 31) der Patienten (n = 179) 
anhand der Genter Nosologie gesichert. Bei weiteren 5,6 % (n = 10) wurde der 
Verdacht auf Marfan-Syndrom anhand klinischer Merkmale geäußert, dieser je-
doch (noch) nicht durch entsprechende molekulargenetische Diagnostik bestätigt. 
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Um Verzerrungen der Ergebnisse zu vermeiden, wurde diese Patientengruppe 
aus weiterführenden Analysen ausgeschlossen. 
3.1.5 Aortenklappenmorphologie 
Hinsichtlich der Morphologie der Aortenklappe zeigte sich bei der Mehrheit der 
Patienten (91,1 %, n = 163) eine trikuspide Aortenklappe (AK). Lediglich bei 8,9 % 
(n = 16) der Gesamtpopulation war die Aortenklappe bikuspid angelegt.  
3.1.6 Begleiterkrankungen 
Die Verteilung der Begleiterkrankungen innerhalb des Studienkollektivs ist in Ta-
belle 5 dargestellt. 
Tabelle 5:  Verteilung der Begleiterkrankungen im Gesamtkollektiv 
Begleiterkrankung 
Anteil [%] im Gesamtkollektiv  
(n = 179) 
arterielle Hypertonie 64,8 % (n = 114/176) 
Diabetes mellitus Typ II   2,8 % (n = 5/176) 
neurologische Dysfunktion   5,1 % (n = 9/176) 
KHK (koronare Herzkrankheit)   7,4 % (n = 12/163) 
COPD (chronic obstructive pulmonary disease)   2,2 % (n = 4/179) 
NYHA I 41,7 % (n = 60/144) 
NYHA II  39,6 % (n = 57/144) 
NYHA III 13,9 % (n = 20/144) 
NYHA-Stadien 
NYHA IV   4,9 % (n = 7/144) 
 
3.1.7 EuroSCORE 
Innerhalb der Studienpopulation (n = 178) betrug der logistische EuroSCORE im 
Mittel 14,8 ± 9,8 %, was ein mittleres Frühmortalitätsrisiko nach OP ausweist. Im 
Gesamtkollektiv wurde hinsichtlich des Diskriminierungsmerkmals „Typ-A-
Dissektion“ ein deutlicher Unterschied ersichtlich: Bei Patienten mit akuter Typ-A-
Dissektion (n = 28) betrug der EuroSCORE 25,7 ± 13,0 %, während die Ver-
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gleichsgruppe (n = 150) einen deutlich niedrigeren Wert von 12,8 ± 7,5 % zeigte 
(Abb. 20).  
 
Abbildung 20:  Verteilung des EuroSCORE abhängig von Typ-A-Dissektion im 
Gesamtkollektiv 
3.2 Operative Daten 
3.2.1 OP-Indikation 
In Tabelle 6 sind die OP-Indikationen mit entsprechender Verteilung im Gesamt-
kollektiv dargestellt. Das Aneurysma der Aorta ascendens und die Typ-A-
Dissektion stellten die Hauptindikationen zur AKR nach David in der vorliegenden 





Tabelle 6:  Verteilung der OP-Indikationen im Gesamtkollektiv 
Hauptdiagnose Nebendiagnose 
Anteil [%] im Gesamtkollektiv 
(n = 179) 
insgesamt: 84,4 %    (n = 151) 
+ arterielle Hypertonie 48,6 %    (n = 87) 
+ ohne Nebendiagnose  15,6 %    (n = 28) 
+ Marfan-Syndrom 11,2 %    (n = 20) 




+ Marfan-Syndrom+ art. Hypertonie 3,9 %    (n = 7) 
insgesamt: 15,6 %    (n = 28) 
+ arterielle Hypertonie 8,4 %    (n = 15) 
+ ohne Nebendiagnose 5,6 %    (n = 10) 
+ Marfan-Syndrom 1,1 %    (n = 2) 
Typ-A-
Dissektion 
+ art. Hypertonie+ Marfan-Syndrom 0,6 % (n = 1) 
 
3.2.2 OP-Verfahren 
Jeder Patient des Gesamtkollektivs (n = 179) erhielt eine Aortenklappenrekon-
struktion nach David mit Aorta-ascendens-Ersatz (AAE). In 43 % (n = 77) der Fälle 
wurde neben der AKR und AAE keine weitere Intervention im Rahmen der Opera-
tion durchgeführt. Bei 57 % (n = 102) des Patientenkollektivs wurden zusätzliche 
Interventionen im Sinne von Begleitoperationen notwendig (Tabelle 7). In weiter-
führenden Analysen wird zur besseren Übersichtlichkeit lediglich zwischen isolier-
ter AKR vs. AKR + Begleitoperation unterschieden. 
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Tabelle 7:  Verteilung der OP-Verfahren im Gesamtkollektiv 
OP-Verfahren 
Anteil (%) im Gesamt-
kollektiv (n=179) 
I isolierte AKR + AAE 43,0 %     (n = 77) 
AKR + Begleit-OP 57,0 %     (n = 102) 
II AKR + AAE + ABE   6,7 %     (n = 12) 
III AKR + AAE + pABE 37,4 %     (n = 67) 
IV AKR + AAE + pABE + ACB   0,6 %     (n = 1) 
V AKR + AAE + MKR    5,6 %     (n = 10) 
VI AKR + AAE + MKR + TKR   1,1 %     (n = 2) 
VII AKR + AAE + MKR + ACB   0,6 %     (n = 1) 
VIII AKR + AAE + MKR + pABE   3,9 %     (n = 7) 
IX AKR + AAE + MKR + pABE + TKR   1,1 %     (n = 2) 
 
3.2.3 OP-Methode 
In 58,1 % (n = 104) der Fälle wurde die Aortenklappe nach David-I-Technik rekon-
struiert. Bei 41,9 % (n = 75) des Patientenkollektivs wurde im Rahmen der Aorten-
klappenrekonstruktion die David-V-Technik mit Bildung eines Neosinus angewen-
det.  
3.2.4 Cusp intervention 
Bei 17,9 % (n = 32) der Patienten war zusätzlich eine isolierte Intervention an der 
Aortenklappentasche erforderlich. 
3.3 Postoperative Daten 
3.3.1 Mortalität 
Frühmortalität 
Innerhalb der ersten 30 Tage postoperativ verstarben zwei Patienten des unter-
suchten Kollektivs. Dies entspricht einer Frühmortalitätsrate der Gesamtpopulation 
von 1,1 %. 
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Beide Patienten waren männlich und wurden initial mit der Diagnose „Akute Aor-
tendissektion“ aufgenommen. Ein Patient verstarb bereits am ersten postoperati-
ven Tag aufgrund von neurologischen Komplikationen (Hirntod infolge von Hirn-
ödem und sekundärer bilateraler A.carotis-Thrombose). Der andere Patient ver-
starb am zweiten postoperativen Tag an terminaler Herzinsuffizienz als Folge von 
rechtskoronarem Arterienverschluss. 
Spätmortalität 
Im definierten Zeitraum der Spätmortalität verstarben neun Patienten. Dies ent-
spricht einer Spätmortalitätsrate von 5,03 %. Zwei dieser Patienten präsentierten 
bei der Aufnahme eine Typ-A-Dissektion und starben aufgrund nicht-kardialer Ur-
sachen innerhalb eines halben Jahres postoperativ. Weitere drei Patienten ver-
starben innerhalb des zweiten Jahres nach der Operation, wobei die jeweilige To-
desursache kardialer Genese war (Kammerflimmern, Aortenklappenendokarditis 
sowie Herzkreislauf-Versagen). Im dritten postoperativen Jahr starben ebenfalls 
drei Patienten aufgrund nicht-kardialer Ursache (Hirntumor, Kolonkarzinom sowie 
unbekannte Genese). Im fünften Jahr nach der OP verstarb ein weiterer Patient 
aufgrund unbekannter Ursache.  
Gesamtmortalität 
Insgesamt verstarben 11 Patienten des Gesamtkollektivs. Dies entspricht einer 
Gesamtmortalität von 6,1 %. Die geschätzte Überlebenszeit für das Gesamtkollek-
tiv betrug 6,81 ± 0,23 Jahre. 
Anhand der folgenden Kaplan-Meier-Kurve ist die Fünf-Jahres-Überlebensrate für 
das Patientenkollektiv dargestellt. Diese betrug 84,9 ± 6,8 % für das Gesamtkol-




Abbildung 21:  Überlebensrate für das Gesamtkollektiv nach Kaplan-Meier 
Bei der Überprüfung möglicher Prädiktoren der Gesamtmortalität war kein signifi-
kanter Einfluss von Alter, Geschlecht, BMI, Cusp intervention, Typ-A-Dissektion, 
Aortenklappenmorphologie, OP-Methode und Marfan-Syndrom auf die Gesamt-
mortalität zu beobachten.  
Lediglich das OP-Verfahren (isolierte AKR vs. AKR + Begleitoperation) konnte als 
signifikantes Diskriminierungsmerkmal (Log-Rank-Test, p = 0,032) bezüglich der 
Gesamtmortalität identifiziert werden. Demnach hatten Patienten mit zusätzlicher 
Begleit-OP ein signifikant schlechteres Überleben als Patienten der Vergleichs-
gruppe. Die Fünf-Jahres-Überlebensrate war dementsprechend bei Patienten mit 
zusätzlicher Begleit-OP mit 79,2 ± 8,5 % gegenüber 97,5 ± 2,5 % der Vergleichs-




Abbildung 22:  Überlebensrate für Patienten mit AKR+AAE und Patienten mit 
AKR+AAE und zusätzlicher Begleit-OP  
3.3.2 Morbidität 
Komplikationen 
Tabelle 8 zeigt die peri- und postoperativen Komplikationen sowie deren Vertei-
lung innerhalb des Patientenkollektivs. 
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Tabelle 8:  Verteilung postoperativer Komplikationen im Gesamtkollektiv 
Peri-/ postoperative Komplikationen 
Anteil [%] im  
Gesamtkollektiv (n = 179) 
Interventionsbedürftige Arrhythmie 31,3 %  (n = 56) 
Reinterventionsbedürftige thorakale Blutung   8,9 %  (n = 16) 
Respiratorische Insuffizienz   7,4 %  (n = 13) 
Reanimation   6,7 % (n = 12) 
Durchgangssyndrom   5,6 %  (n = 10) 
Gastrointestinale Komplikationen   5,0 %  (n = 9) 
Apoplex   3,4 %  (n = 6) 
Nierenversagen   2,8 %  (n = 5) 
Sepsis   1,1 %  (n = 2) 
Low-cardiac-output-Syndrom   0,6 %  (n = 1) 
 
Als häufigste Komplikation trat die supraventrikuläre Arrhythmie bei 31,3 % des 
Gesamtkollektivs auf. Bei acht dieser Patienten (4,5 %) wurde eine Herzschrittma-
cher-Implantation wegen AV-Block dritten Grades notwendig.  
8,9 % der Patienten benötigten eine Rethorakotomie zur Ausräumung eines post-
operativ entstandenen Hämatoms. 7,4 % des Gesamtkollektivs entwickelten post-
operativ eine respiratorische Insuffizienz, 6,7% wurden nach der OP reanimati-
onspflichtig, 5,6 % entwickelten ein Durchgangssyndrom, 5 % zeigten gastroin-
testinale Komplikationen, 2,8 % entwickelten ein Nierenversagen sowie 1,1 % eine 
Sepsis. Insgesamt sechs Patienten (3,4 %) waren postoperativ von einem Apoplex 
betroffen. Drei dieser Apoplex-Fälle traten bei Patienten mit Typ-A-Dissektion auf. 
Postoperativ fiel weiterhin ein Patient postoperativ mit einem Low-cardiac-output-
Syndrom auf. 
Reoperationen  
Während der Follow-up-Zeit fand bei fünf Patienten (2,8 %) des Gesamtkollektivs 
(n = 179) ein Ersatz der zuvor rekonstruierten Aortenklappe statt. Bei zwei Patien-
ten wurde frühzeitig nach der Aortenklappenrekonstruktion (13 und 14 Tage post-
operativ) eine Reoperation aufgrund von akuter Endokarditis notwendig. Drei Pati-
enten mit Marfan-Syndrom bedurften einer Reoperation nach sechs, 36 und 40 
Monaten postoperativ. Die initiale OP-Indikation bei diesen Patienten war die Ent-
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wicklung einer hochgradigen Aorteninsuffizienz als Folge eines Prolapses des 
nonkoronaren Segels. Die Reoperationen erfolgten mittels Resternotomie und ver-
liefen bei allen Patienten komplikationslos.  
Abbildung 23 visualisiert eine Freiheit von Reoperationen für das Patientenkollek-
tiv mittels Kaplan-Meier-Kurve. Diese betrug 95,3 ± 3,0 % für den Zeitraum von 
fünf Jahren im Gesamtkollektiv. Die geschätzte Reop-freie Zeit für das Gesamtkol-
lektiv lag im Mittel bei 6,92 ± 0,27 Jahren postoperativ. 
 
Abbildung 23:  Re-OP-Freiheit nach Kaplan-Meier für das Gesamtkollektiv 
Bei der Überprüfung potenzieller Prädiktoren der Freiheit von Reoperation konnten 
Geschlecht, Cusp intervention, Typ-A-Dissektion, OP-Methode sowie OP-
Verfahren ausgeschlossen werden. 
Dagegen zeigte sich ein signifikanter Einfluss von Alter (Cox Regression, p = 0,01), 
BMI (Cox Regression, p = 0,029), Marfan-Syndrom (Cox Regression, p = 0,011) 
und AK-Morphologie (Cox Regression, p = 0,024). Das Reoperationsrisiko sinkt 
dabei um 8 % (95%-KI = [1,9;13,7]) pro steigendem Lebensjahr sowie um 26,3 % 
(95%-KI=[3,1;44]) pro steigender BMI-Einheit.  
Zudem wiesen sowohl Patienten mit Marfan-Syndrom als auch solche mit bikuspid 
angelegter Aortenklappe ein signifikant höheres Risiko einer Reoperation bzw. 
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eine signifikant kürzere Zeit bis zur Reoperation auf als Patienten der jeweiligen 
Vergleichsgruppe. Die geschätzte Freiheit von Reop für fünf Jahre war demnach 
bei Marfan-Patienten mit 83,3 ± 15,2 % gegenüber Non-Marfan-Patienten mit 
97,5 ± 1,7 % deutlich verringert. Dieser Zusammenhang ist anhand von Kaplan-
Meier-Kurven in Abbildung 24 dargestellt. 
 
Abbildung 24:  Re-OP-Freiheit nach Kaplan-Meier für Marfan- und Non-Marfan-
Patienten 
Ebenso ist die geschätzte Freiheit von Re-OP für fünf Jahre bei Patienten mit bi-
kuspid angelegter Aortenklappe niedriger als bei Patienten mit trikuspider Aorten-
klappe, die eine Rate von 96,1 ± 3,0 % aufwiesen. Da die Patientengruppe mit 
bikuspider AK nicht für den gesamten Beobachtungszeitraum von fünf Jahren zur 
Verfügung stand, konnte keine Vergleichsrate ermittelt werden. Abbildung 25 stellt 





Abbildung 25:  Reop-Freiheit nach Kaplan-Meier für Patienten mit trikuspider und 
Patienten mit bikuspider Aortenklappe 
Zum Vergleich kann bislang lediglich die geschätzte Freiheit von Reoperation für 
drei Jahre dienen, die bei Patienten mit bikuspid angelegter Aortenklappe mit 
85,7 ± 13,2 % gegenüber Patienten der Vergleichsgruppe mit 99,0 ± 1,0 % signifi-
kant verringert war.  
3.4 Echokardiografische Parameter im zeitlichen Verlauf 
Zu den drei Untersuchungszeitpunkten (Prä-OP, Post-OP und Follow-up) erfolgte 
bei den Patienten des Studienkollektivs eine Erhebung der Echo-Parameter Vmax, 
Pmax, Pmean, LVEF, LVDD, sowie AI-Grad. Dabei entsprach die Fallzahl (n) der ein-
zelnen Parameter aufgrund teils unvollständig erhobener Messungen insbesonde-
re im Follow-up (FU) nicht immer der Gesamtpatientenzahl. 
Im Folgenden werden die einzelnen Parameter dargestellt. Dabei wird deren Ver-
lauf hinsichtlich signifikanter Unterschiede sowie der Einfluss ausgewählter Grö-
ßen (Alter, Geschlecht, BMI, Marfan-Syndrom, Typ-A-Dissektion, OP-Methode, 
OP-Verfahren und Cusp intervention) auf den jeweiligen Verlauf geprüft. 
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3.4.1 Vmax  
Anhand der folgenden Tabelle werden die deskriptiven Daten für den Parameter 
Vmax dargestellt.  
Tabelle 9:  Deskriptive Daten für den Parameter Vmax zu den drei 
Untersuchungszeitpunkten  
Perzentile 
 n m SD Min Max 




153 1,34 0,36 0,60 2,40 1,06 1,27 1,56 
Post-OP Vmax 
[m/s] 
168 1,54 0,36 0,87 2,97 1,26 1,52 1,73 
FU Vmax  
[m/s] 
83 1,50 0,44 0,50 3,46 1,20 1,50 1,70 
 
Abbildung 26 zeigt den Verlauf des Parameters Vmax der Patienten, bei denen der 
Parameter zu allen drei Untersuchungszeitpunkten vorlag (n=70). 
 
°=  Ausreißer; Werte, die 1,5 bis 3 Interquartilsabstände über dem 3. oder unter dem 1. Quartil 
liegen.  
*=  Extremwert; Werte, die mehr als 3 Interquartilsabstände über dem 3. oder unter dem 1. Quartil 
liegen  
Abbildung 26:  Vmax im Verlauf der drei Untersuchungszeitpunkte 
3 Ergebnisse 
51 
Bei Betrachtung des Verlaufs zeigt sich zunächst ein signifikanter Globaleffekt 
(Friedman-Test, p < 0,001) sowie ein signifikanter Unterschied zwischen allen drei 
Untersuchungszeitpunkten (Tabelle 10). 
Tabelle 10:  Signifikanz p zwischen den Untersuchungszeitpunkten für Vmax  
 Prä-OP - Post-OP Prä-OP-FU Post-OP-FU 
p (Wilcoxon-Test) < 0,001 0,005 0,006 
 
Tabelle 11 zeigt die Differenzen zwischen den drei Untersuchungszeitpunkten für 
den Parameter Vmax. 
Tabelle 11:  Differenzen zwischen den Untersuchungszeitpunkten für Vmax 
Perzentile   






OP - Prä-OP  
[m/s] 
147 0,21 0,44 -1,08 1,49 -0,04  0,18 0,53 
Diff. Vmax  
FU - Post-OP 
[m/s] 
77 -0,11 0,47 -1,05 2,09 -0,40 -0,12 0,12 
Diff. Vmax  
FU - Prä-OP 
[m/s] 
75 0,19 0,52 -0,70 2,52 -0,20  0,15 0,51 
 
Zwischen Prä- und Post-OP zeigte sich eine Erhöhung des Vmax-Wertes im Mittel 
um 0,21 m/s. Anhand der Differenz zwischen Post-OP und FU wird deutlich, dass 
der Vmax-Wert im FU wieder im Mittel um 0,11 m/s niedriger ist als postoperativ 
und trotzdem 0,19 m/s höher als zum präoperativen Echo (Tabelle 11). 
Bei Prüfung der möglichen Einflussvariablen auf den Verlauf von Vmax konnten die 
OP-Methode (t-Test, p = 0,001), das Marfan-Syndrom (t-Test, p = 0,038) sowie die 
Morphologie der Aortenklappe (t-Test, p = 0,002) als signifikante Einflussgrößen 
nachgewiesen werden. Dabei wurde die Differenz des Vmax-Wertes lediglich zwi-




Abbildung 27:  Einfluss von OP-Methode, Marfan-Syndrom und 
Aortenklappenmorphologie auf die Differenz von Vmax zwischen 
Prä- und Post-OP-Echo 
Im Verlauf von Vmax zwischen Prä- und Post-OP-Echo zeigte sich ein signifikanter 
Unterschied im Diskriminierungsmerkmal „OP-Methode“. Dabei ist die Differenz 
des Vmax-Wertes zwischen Prä- und Post-OP bei Patienten, die nach Da-
vid-I-Methode operiert wurden, signifikant größer als die der Vergleichsgruppe. 
David-V-Patienten weisen mit geringer Differenz zwischen den beiden Zeitpunkten 
lediglich eine geringfügige postoperative Erhöhung des Vmax-Wertes auf. 
Ebenso zeigte sich der Einfluss des Marfan-Syndroms: Patienten mit Marfan-
Syndrom wiesen eine signifikant höhere Vmax-Differenz zwischen dem Prä- und 
Post-OP-Echo auf als Patienten der Vergleichsgruppe. Am deutlichsten ist der 
Unterschied der Vmax-Differenzen zwischen Prä- und Post-OP-Echo bei der Aor-
tenklappenmorphologie: Patienten mit bikuspid angelegter Aortenklappe zeigten 
signifikant höhere Differenzen zwischen Prä- und Post-OP und  höhere postopera-
tive Vmax-Werte als Patienten mit trikuspider Aortenklappe. 
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Trotz der nachgewiesenen Signifikanzen im Verlauf und hinsichtlich der Einfluss-
größen können die dargestellten Ergebnisse allenfalls Tendenzen aufzeigen, da 
sich alle Vmax-Werte im Normbereich befanden. 
3.4.2 Pmax 
Tabelle 12 zeigt die deskriptiven Daten für den Parameter Pmax. 
Tabelle 12:  Deskriptive Daten für den Parameter Pmax zu den drei 
Untersuchungszeitpunkten 
Perzentile 
 n m SD Min Max 




163 7,65 4,17 1,7 23,0 4,51 6,50 9,74 
Post-OP Pmax 
[mmHg] 
174 10,12 4,98 3,6 35,4 6,45 9,15 12,03 
FU Pmax 
[mmHg] 
90 10,08 8,17 3,0 63,0 5,78 8,00 11,53 
 
Abbildung 28 veranschaulicht den Verlauf des Parameters Pmax von Patienten, bei 




°=  Ausreißer; Werte, die 1,5 bis 3 Interquartilsabstände über dem 3. oder unter dem 1. Quartil 
liegen.  
*=  Extremwert; Werte, die mehr als 3 Interquartilsabstände über dem 3. oder unter dem 1. Quartil 
liegen  
Zur übersichtlicheren Darstellung wurde die y-Achse auf maximal 25 mmHg begrenzt. 
Entsprechend sind postoperativ ein Extremwert von ca. 36 mmHg sowie im FU zwei Extremwerte 
von ca. 48 und 61 mmHg nicht abgebildet.  
Abbildung 28:  Pmax im Verlauf der drei Untersuchungszeitpunkte 
Im Verlauf von Pmax zeigten sich zunächst ein signifikanter Globaleffekt (Friedman-
Test, p < 0,001) sowie ein signifikanter Unterschied zwischen allen drei Untersu-
chungszeitpunkten (Tabelle 13). 
Tabelle 13:  Signifikanz p zwischen den Untersuchungszeitpunkten für Pmax  
 Prä-OP - Post-OP Prä-OP-FU Post-OP-FU 
p (Wilcoxon-Test) < 0,001 < 0,001 0,016 
 
Tabelle 14 zeigt die jeweiligen Differenzen zwischen den drei Untersuchungszeit-
punkten für den Parameter Pmax. 
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Tabelle 14:  Differenzen zwischen den Untersuchungszeitpunkten für Pmax 
Perzentile 
  n m SD Min Max 






162  2,45 5,62 -15,90 21,30 -0,43  1,81 5,40 
Diff. Pmax  
FU - Post-
OP [mmHg] 
  88 -0,58 7,14 -15,66 40,20 -4,04 -1,30 1,88 
Diff. Pmax  
FU - Prä-OP 
[mmHg] 
  84  3,14 8,58   -9,80 48,90 -0,96  1,38 5,25 
 
Anhand der Tabelle 14 lässt sich hinsichtlich des Pmax-Verlaufs von Prä- zu Post-
OP eine Erhöhung des Wertes um im Mittel 2,45 mmHg erkennen. Im weiteren 
Verlauf (FU) war der Pmax-Wert minimal regredient, wobei die Differenz zwischen 
Prä-OP und FU von 3,14 mmHg eine im FU weiterhin erhaltene Pmax-Erhöhung 
verdeutlicht. 
Unter den zu prüfenden Einflussgrößen auf den Verlauf des Parameters Pmax 
konnten erneut die OP-Methode (U-Test, p < 0,001), das Marfan-Syndrom (U-Test, 
p = 0,019) und die Morphologie der Aortenklappe (U-Test, p = 0,03) als signifikant 
für die Differenz zwischen Prä- und Post-OP nachgewiesen werden.  
Die OP-Methode zeigte zudem einen signifikanten Einfluss auf die Differenz zwi-




Abbildung 29:  Einfluss der OP-Methode auf die Differenz von Pmax zwischen prä- 
und Post-OP-Echo sowie zwischen Prä-OP- und FU-Echo sowie 
Einfluss von Marfan-Syndrom und Aortenklappenmorphologie auf 
die Differenz von Pmax zwischen Prä- und Post-OP-Echo 
Im Verlauf von Pmax zwischen Prä- und Post-OP zeigte sich ein signifikanter Ein-
fluss der OP-Methode: Während die David-I-Kohorte postoperativ eine deutliche 
Erhöhung des Pmax-Wertes aufwies, fand sich in der Vergleichsgruppe lediglich 
eine minimale Differenz zum präoperativen Ausgangswert. Auch zwischen Prä-OP 
und FU existiert ein signifikanter Unterschied in der OP-Methode: In der Da-
vid-I-Gruppe zeigte sich erneut eine deutlich höhere Differenz zwischen FU und 
Prä-OP, während der FU-Wert in der David-V-Kohorte nahezu auf präoperativem 
Niveau blieb.  
Vom Marfan-Syndrom betroffene Patienten zeigten einen im Vergleich zum Prä-
OP-Echo höheren postoperativen Pmax-Wert als Patienten der Vergleichsgruppe. 
Ebenso verhielt sich der Einfluss der Aortenklappenmorphologie: Bei Patienten mit 
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bikuspider AK konnte eine signifikant höhere Differenz zwischen den prä- und 
postoperativen Pmax-Werten nachgewiesen werden (Abbildung 29). 
3.4.3 Pmean 
In Tabelle 15 sind die deskriptiven Daten für den Parameter Pmean dargestellt. 
Tabelle 15:  Deskriptive Daten für den Parameter Pmean zu den drei 
Untersuchungszeitpunkten 
Perzentile 





153 4,0 2,27 0,9 12,4 2,43 3,40 5,00 
Post-OP Pmean 
[mmHg] 
173 5,6 2,96 1,8 24,0 3,60 5,07 6,90 
FU Pmean 
[mmHg] 
  52 5,0 4,96 1,0 31,0 2,67 3,56 5,78 
 
Abbildung 30 zeigt den Verlauf des Parameters Pmean der Patienten, bei denen der 




°=  Ausreißer; Werte, die 1,5 bis 3 Interquartilsabstände über dem 3. oder unter dem 1. Quartil 
liegen.  
*=  Extremwert; Werte, die mehr als 3 Interquartilsabstände über dem 3. oder unter dem 1. Quartil 
liegen  
Die Skalierung der y-Achse wurde zur besseren Übersichtlichkeit auf maximal 10 mmHg begrenzt. 
Dadurch wurden im Post-OP-Echo ein Extremwert von ca. 23 mmHg sowie im FU zwei 
Extremwerte von ca. 24 und 31 mmHg grafisch nicht erfasst. 
Abbildung 30:  Pmean im Verlauf der drei Untersuchungszeitpunkte 
Im Verlauf von Pmean zeigte sich zunächst ein signifikanter Globaleffekt (Friedman-
Test, p < 0,001) sowie ein signifikanter Unterschied zwischen allen drei Untersu-
chungszeitpunkten (Tabelle 16). 
Tabelle 16:  Signifikanz p zwischen den Untersuchungszeitpunkten für Pmean 
 Prä-OP - Post-OP Prä-OP-FU Post-OP-FU 
p (Wilcoxon-Test) < 0,001 0,003 0,001 
 
Tabelle 17 zeigt die jeweiligen Differenzen zwischen den drei Untersuchungszeit-
punkten für den Parameter Pmean. 
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Tabelle 17:  Differenzen zwischen den Untersuchungszeitpunkten für Pmean 
Perzentile 
  n m SD Min Max 
25. 50.  
(Median) 75. 
Diff. Pmean Post-
OP - Prä-OP 
[mmHg] 
151  1,55 3,21 -6,40 16,70 -0,22  1,20 3,20 
Diff. Pmean  
FU - Post-OP 
[mmHg] 
 52 -0,84 3,80 -7,10 20,20 -2,52 -1,59 0,38 
Diff. Pmean  
FU - Prä-OP 
[mmHg] 
 48  1,93 5,01 -5,20 23,70 -0,30  0,75 2,83 
 
Im Vergleich zwischen Prä- und Post-OP wird in Tabelle 17 eine postoperative 
Erhöhung des Pmean-Wertes um im Mittel 1,55 mmHg erkennbar. Im Verlauf von 
Post-OP zu FU sank konkludent zu Pmax der Pmean-Wert um im Mittel 0,84 mmHg 
dezent, blieb jedoch mit einer Differenz von 1,93 mmHg deutlich über dem präope-
rativen Ausgangsniveau erhalten. 
Als signifikante Einflussgrößen des Verlaufs von Pmean zwischen Prä- und Post-OP 
konnten erneut die OP-Methode (U-Test, p < 0,001), das Marfan-Syndrom (U-Test, 
p = 0,041) sowie die Aortenklappenmorphologie (U-Test, p = 0,002) identifiziert 
werden.  
Zudem ließ sich die Cusp intervention als signifikante Einflussgröße der Differenz 
zwischen Prä-OP und FU feststellen (U-Test, p = 0,044). Diese signifikanten Un-




Abbildung 31:  Einfluss von OP-Methode, Aortenklappenmorphologie sowie 
Marfan-Syndrom auf die Differenz von Pmean zwischen Prä- und 
Post-OP-Echo sowie Einfluss der Cusp intervention auf die 
Differenz von Pmean zwischen Prä-OP- und FU-Echo 
Innerhalb des Verlaufs von Pmean von Prä- zu Post-OP fand sich bezüglich der Ein-
flussgröße OP-Methode ein signifikanter Unterschied: Patienten, die nach der Da-
vid-I-Methode operiert wurden, zeigten eine signifikant höhere Differenz des Pmean-
Wertes zwischen beiden Untersuchungszeitpunkten. Postoperativ fand demnach 
eine deutliche Erhöhung von Pmean statt. Dagegen blieb der Pmean-Wert bei der 
David-V-Kohorte im Vergleich von Prä- zu Post-OP nahezu konstant, jedoch wies 
diese Gruppe erheblich mehr Extrem- und individuelle Einzelwerte auf. 
Entsprechend der vorangegangenen Parameter zeigte sich auch beim Parameter 
Pmean der signifikante Einfluss von Marfan-Syndrom und Aortenklappenmorpholo-
gie, wobei Patienten mit bikuspid angelegter AK, ebenso wie solche mit Marfan-
Syndrom, gegenüber der jeweiligen Vergleichsgruppe postoperativ höhere Pmean-
Werte aufwiesen.  
3 Ergebnisse 
61 
Bei der Cusp intervention zeigte sich ein signifikanter Unterschied in der Differenz 
zwischen Prä-OP und FU: Bei Patienten mit CI wurden im Mittel leicht höhere 
Pmean-Werte bestimmt als bei Patienten der Vergleichsgruppe. Diese blieben mit 
minimaler Erhöhung des Pmean-Wertes im FU nahezu auf Ausgangsniveau. 
3.4.3 LVEF 
Die folgende Tabelle stellt die deskriptiven Daten für den Parameter LVEF zu den 
drei Untersuchungszeitpunkten dar. 
Tabelle 18:  Deskriptive Daten für den Parameter LVEF zu den drei 
Untersuchungszeitpunkten 
Perzentile 
 n m SD Min Max 




166 58,40 8,82 30 78 53,00 60,00 65,00 
Post-OP LVEF 
[%] 
174 56,84 9,02 30 86 50,00 57,00 62,00 
FU LVEF  
[%] 
131 60,34 8,21 20 78 56,00 60,00 65,00 
 
Abbildung 32 zeigt den Verlauf des Parameters LVEF von den Patienten, bei de-




Abbildung 32:  LVEF im Verlauf der drei Untersuchungszeitpunkte 
Im Verlauf der LVEF zeigte sich zunächst ein signifikanter Globaleffekt (Friedman-
Test, p = 0,003).  
Im Einzelnen konnten lediglich zwischen Prä- und Post-OP-Echo sowie zwischen 
Prä-OP- und Follow-up-Echo signifikante Unterschiede nachgewiesen werden 
(Tabelle 19). 
Tabelle 19:  Signifikanz p zwischen den Untersuchungszeitpunkten für LVEF 
 Prä-OP - Postop Prä-OP - FU Post-OP - FU 
p (Wilcoxon-Test) 0,011 < 0,001 0,183 
 
Tabelle 20 zeigt die jeweiligen Differenzen zwischen den drei Untersuchungszeit-
punkten für den Parameter LVEF. 
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Tabelle 20:  Differenzen zwischen den Untersuchungszeitpunkten für LVEF 
Perzentile 




OP - Präop 
[%] 
164 -1,79 9,10 -29,00 23,00 -7,00 -1,00 3,00 
Diff. LVEF  
FU - Post-OP 
[%] 
130 3,01 8,97 -23,00 24,00 -3,00  3,50 10,00 
Diff. LVEF  
FU - Prä-OP  
[%] 
122 1,24 9,21 -20,00 29,00 -5,00  1,00 8,00 
 
Im Verlauf von LVEF ließ sich zunächst zwischen Prä- und Post-OP-Echo eine 
Verminderung des Wertes von im Mittel 1,79 % beobachten, womit dieser zu-
nächst unter das präoperative Ausgangsniveau fiel. Im FU stieg der LVEF-Wert 
jedoch deutlich von im Mittel 3,01 % im Vergleich zu Post-OP auf einen Wert, der 
sich mit im Mittel 1,24 % über dem präoperativen Niveau befand (Tabelle 20). 
Von allen geprüften Prädiktoren stellte lediglich das Marfan-Syndrom eine signifi-
kante Einflussgröße des Verlaufs von LVEF zwischen Prä-OP und FU (t-Test, 
p = 0,011) sowie zwischen Post-OP und FU (t-Test, p = 0,046) dar (Abbildung 33).  
 
Abbildung 33: Einfluss von Marfan-Syndrom auf die Differenz von LVEF zwischen 
Post-OP- und FU-Echo sowie zwischen Prä-OP- und FU-Echo 
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Entgegen dem oben beschriebenen Verlauf des Parameters LVEF für das Ge-
samtkollektiv fand sich bei Marfan-Patienten keine Veränderung des LVEF-Wertes 
zwischen Post-OP und FU. Beim Vergleich von Prä-OP und FU ließ sich sogar 
eine Verminderung des Wertes im Vergleich zum präoperativen Niveau erkennen. 
3.4.4 LVDD 
Die deskriptiven Daten des Parameters LVDD zu den drei Untersuchungszeit-
punkten sind in Tabelle 21 dargestellt. 
Tabelle 21:  Deskriptive Daten für den Parameter LVDD zu den drei 
Untersuchungszeitpunkten 
Perzentile 
 n m SD Min Max 




162 5,55 0,88 3,3 8,3 4,98 5,60 6,20 
Post-OP 
LVDD [mm] 
151 5,15 0,76 3,4 7,2 4,60 5,20 5,60 
FU LVDD 
[mm] 
129 5,26 0,62 3,5 7,6 4,80 5,30 5,65 
 
Im Verlauf des Parameters LVDD zeigte sich zunächst ein signifikanter Globalef-
fekt (ANOVA, p < 0,001). Im Einzelnen existierten signifikante Unterschiede zwi-
schen Prä- und Post-OP-Echo sowie zwischen Prä-OP- und FU-Echo (Tabelle 22). 
Tabelle 22:  Signifikanz p zwischen den Untersuchungszeitpunkten für LVDD 
 Prä-OP – Postop Prä-OP – FU Post-OP - FU 
p (Lineare Kontraste) < 0,001 0,002 0,064 
 
Abbildung 34 zeigt den Verlauf des Parameters LVDD von Patienten, bei denen 




Abbildung 34:  LVDD im Verlauf der drei Untersuchungszeitpunkte 
Tabelle 23 zeigt die jeweiligen Differenzen zwischen den drei Untersuchungszeit-
punkten für den Parameter LVDD. 
Tabelle 23:  Differenzen zwischen den Untersuchungszeitpunkten für LVDD 
Perzentile 






141 -0,37 0,71 -1,80 2,10 -0,80 -0,30 0,00 
Diff. LVDD  
FU - Post-OP 
[mm] 
113 0,15 0,72 -1,90 2,80 -0,25 0,10 0,55 
Diff. LVDD  
FU - Prä-OP 
[mm] 
118 -0,30 0,86 -2,80 1,80 -0,83 -0,20 0,23 
 
Im Verlauf des Parameters LVDD ließ sich im Vergleich von Prä- zu Post-OP eine 
deutliche Verminderung des Wertes im Mittel um 0,37 mm feststellen. Im FU nahm 
der Ventrikeldurchmesser zwar im Mittel um 0,15 mm zu, blieb jedoch mit durch-
schnittlich 0,30 mm unterhalb des präoperativen Ausgangswertes (Tabelle 23).  
Bei der Prüfung der möglichen Einflussgrößen auf den LVDD-Verlauf konnte ledig-
lich die Aortenklappenmorphologie nachgewiesen werden, die sich signifikant auf 
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die LVDD-Differenz zwischen Prä-OP- und FU-Echo (p = 0,001) sowie zwischen 
Post-OP- und FU-Echo (p = 0,006) auswirkte (Abbildung 35). 
 
Abbildung 35:  Verlauf des Parameters LVDD in Abhängigkeit von der 
Aortenklappenmorphologie 
Zum FU-Zeitpunkt wiesen demnach Patienten mit bikuspid angelegter Aortenklap-
pe im Gegensatz zu Patienten der Vergleichsgruppe einen signifikant geringeren 
Durchmesser des linken Ventrikels auf als prä- oder postoperativ. Die Patienten-
gruppe mit trikuspider Aortenklappe zeigte zwar ebenso einen signifikanten Unter-
schied zwischen Prä-OP- und FU-Echo-Wert sowie zwischen Post-OP-Echo und 
FU-Echo-Wert, doch weniger stark ausgeprägt und in anderer Richtung: So zeigte 
sich bei dieser Patientengruppe postoperativ zunächst eine Verminderung des 
LVDD, der jedoch im FU fast auf Prä-OP-Niveau anstieg. 
3.4.5 AI-Grad 
Anhand der nachfolgenden Tabellen werden einerseits die absoluten Häufigkeiten 
der AI-Verteilung innerhalb der Studienpopulation zum jeweiligen Untersuchungs-




Tabelle 24 stellt die jeweilige AI-Verteilung zum präoperativen und postoperativen 
Echo gegenüber und ermöglicht zudem eine genaue Bestimmung des AI-Verlaufs. 
In 174 Fällen (97,2 % der Gesamtpopulation) lag für die Bestimmung der Differenz 
sowohl ein Prä- als auch ein Post-OP-Echo mit Angabe des Aorteninsuffizienzgra-
des vor. 
Tabelle 24:  Kreuztabelle Prä-OP-AI – Post-OP-AI  
 Post-OP  
 AI 0°  AI 0,5°  AI I°  
Gesamt 
AI 0° 3 (1,7 %)  1 (0,6 %)  2 (1,1 %)  6  (3,4 %) 
AI I° 23 (13,2 %)  18 (10,3 %)  8 (4,6 %)  49  (28,2 %) 
AI II° 31 (17,8 %)  21 (12,1 %)  7 (4,0 %)  59  (33,9 %) 





AI IV° 0 (0,0 %)  0 (0,0 %)  2 (1,1 %)  2  (1,1 %) 
Gesamt 85 (48,9 %)  55 (31,6 %)  34 (19,5 %)  174  (100 %) 
 
Tabelle 24 zeigt eine deutliche Verschiebung der AI-Verteilung von Prä- zu Post-
OP; postoperativ ist keine AI > I° mehr zu finden. 
Zur Verdeutlichung dieser Zusammenhänge dient Tabelle 25, in der lediglich zwi-
schen AI < II° und AI ≥ II° unterschieden wird. 
Tabelle 25:  Kreuztabelle Prä-OP-AI II° - Post-OP-AI II° 
Post-OP  
 
AI ≥ II°  AI < II°  Gesamt 
AI < II° 0  (0,0 %)  55 (31,6 %)  55 (31,6 %) 
Prä-OP 
AI ≥ II° 0  (0,0 %)  119 (68,4 %)  119 (68,4 %) 
Gesamt 0  (0,0 %)  174 (100,0 %)  174 (100,0 %) 
 
Postoperativ zeigte sich demnach zunächst keine AI ≥ II° im gesamten Studienkol-
lektiv (n = 174). 
Im Vergleich zum Prä-OP-Echo trat im FU jedoch wieder eine AI II° und III° auf. 
Zur Bestimmung des AI-Verlaufs waren sowohl ein Prä-OP- als auch mindestens 
ein FU-Echo bei 136 Patienten des Gesamtkollektivs (76,0 %) vorhanden.  
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Tabelle 26 stellt die Verteilung der AI zum Prä-OP- und FU-Echo sowie deren Dy-
namik im Einzelnen dar.  
Tabelle 26:  Kreuztabelle Prä-OP-AI – FU-AI 
Anmerkung: Die Zahlen in den Klammern bezeichnen Prozente. 
  FU-AI 
 AI 0°  AI 0,5°  AI I°  AI II°  AI III°  Gesamt 
AI 0° 4 (2,9) 1 (0,7)  1 (0,7) 0 (0,0) 0 (0,0) 6 (4,4)
AI I° 14 (10,3) 12 (8,8)  9 (6,6) 3 (2,2) 1 (0,7) 39 (28,7)
AI II° 21 (15,4) 11 (8,1)  16 (11,8) 2 (1,5) 0 (0,0) 50 (36,8)







   
 
AI IV° 0 (0,0) 0 (0,0)  1 (0,7) 0  (0,0) 0 (0,0) 1 (0,7)
Gesamt 58 (42,6) 30 (22,1) 38 (27,9) 9 (6,6) 1 (0,7) 136 (100)
 
Anhand Tabelle 26 wird ersichtlich, dass trotz des Auftretens von AI II° und AI III° 
der deutliche Kontrast zwischen Prä- und Post-OP-Echo auch zwischen Prä-OP- 
und FU-Echo vorhanden ist. Von den 40 Patienten, die präoperativ eine AI dritten 
Grades aufwiesen, befanden sich zum FU-Zeitpunkt allein 19 Personen in der 
AI 0°-Gruppe; bei keinem wurde eine AI > II° gemessen. Umgekehrt gehörten 58 
statt präoperativ sechs Patienten im FU der AI 0°-Gruppe an. 
Tabelle 27 stellt dies akzentuiert anhand der Gegenüberstellung von AI < II° und 
AI ≥ II° zum Prä-OP- und FU-Echo dar. 
Tabelle 27:  Kreuztabelle Prä-OP-AI II° - FU-AI II° 
FU  
 
AI ≥ II°  AI < II°  
Gesamt 
AI < II° 4 (2,9 %)  41 (30,1 %)  45 (33,1 %) Prä-OP 
AI ≥ II° 6 (4,4 %)  85 (62,5 %)  91 (66,9 %) 
Gesamt 10 (7,4 %)  126 (92,6 %)  136 (100,0 %) 
 
Lediglich zehn der präoperativ 91 Patienten zeigten im FU-Echo eine AI ≥ II°. Da-
gegen hatte sich die Zahl der Patienten mit einer AI < II° im FU im Vergleich zum 
Prä-OP-Echo nahezu verdreifacht. Dieser Unterschied zwischen Prä-OP-AI II° und 
FU-AI II° war signifikant (MCNemar-Test, p < 0,001). 
Tabelle 28 verdeutlicht, inwieweit es Veränderungen zwischen dem Post-OP- und 
FU-Echo gab: Bei 137 Patienten (76,5 % des Gesamtkollektivs) lag sowohl ein 
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Post-OP- als auch mindestens ein FU-Echo mit Angabe des Aorteninsuffizienz-
grades vor.  
Tabelle 28:  Kreuztabelle Post-OP-AI – FU-AI 
Anmerkung: Die Zahlen in den Klammern bezeichnen Prozente. 
 FU-AI  
 AI 0°  AI 0,5°  AI I°  AI II°  AI III°  Gesamt 
AI 0° 42 (30,7) 11 (8,0) 14 (10,2) 1  (0,7) 0 (0,0) 68 (49,6)








AI I° 2 (1,5) 5 (3,6) 11 (8,0) 4 (2,9) 0 (0,0) 22 (16,1)
Gesamt 58 (42,3) 31 (22,6) 38 (27,7) 9 (6,6) 1 (0,7) 137 (100)
 
Anhand Tabelle 29 wird deutlich, dass postoperativ zunächst kein Patient eine 
AI ≥ II° aufwies. Die Tabelle zeigt die Verteilung im FU. 
Tabelle 29:  Kreuztabelle Post-OP-AI II° – FU-AI II° 
  FU  
  AI ≥ II°  AI < II°  
Gesamt 
AI < II° 10  (7,3 %)  127 (92,7 %)  137 (100 %) 
Post-OP 
AI ≥ II° 0 (0,0 %)  0 (0,0 %)  0 (0,0 %) 
Gesamt 10 (7,3 %)  127 (92,7 %)  137 (100 %) 
 
Bei der Prüfung der möglichen Prädiktoren des Verlaufs der AI konnten Patienten-
alter, BMI sowie Marfan-Syndrom nachgewiesen werden. 
Dabei ließ sich ein signifikanter Einfluss des Marfan-Syndroms sowohl auf den 
Prä-OP-Post-OP- (exakter Fisher-Test, p = 0,002) als auch den Prä-OP-FU-
Verlauf (exakter Fisher-Test, p<0,001) identifizieren. Marfan-Patienten zeigten 
demnach signifikant weniger Regredienz im Sinne einer Verbesserung des AI-
Grades zwischen Prä- und Post-OP sowie zwischen Prä-OP und FU. So hatten 
sich statt 96,2 % in der Non-Marfan-Gruppe nur 77,4 % der Marfan-Patienten 
postoperativ im Vergleich zum Prä-OP-AI-Grad im Sinne einer AI-Verminderung 
verbessert. Ebenso zeigte sich bei 93,9 % der Non-Marfan-Patienten im Vergleich 
zu 66,7 % der Marfan-Patienten eine AI-Verbesserung zwischen Prä-OP- und FU-
Echo. Zwischen Post-OP-AI und FU-AI waren auch in der Marfan-Gruppe keine 
signifikanten Unterschiede nachweisbar. Weiterhin wurde ein signifikanter Einfluss 
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des Patientenalters auf den AI-Verlauf zwischen den Untersuchungszeitpunkten 
Prä- und Post-OP (t-Test, p = 0,013) sowie zwischen Prä-OP und FU (t-Test, 
p < 0,001) deutlich: In beiden Verlaufsbeobachtungen waren Patienten, deren AI-
Grad sich im FU- bzw. Post-OP-Echo gegenüber der jeweiligen Voruntersuchung 
verbesserte, deutlich älter als die Vergleichsgruppe mit einer AI-Grad-Zunahme 
(Prä-OP-Post-OP: 50,5 ± 15,4 Jahre vs. 41,9 ± 10,8 Jahre; Prä-OP-FU: 
51,4 ± 14,7 Jahre vs. 37,7 ± 13,1 Jahre).  
Der BMI zeigte sich ebenfalls die AI-Entwicklung beeinflussend: Hinsichtlich der 
beiden Zeitspannen Prä-OP-FU (t-Test, p = 0,001) und Post-OP-FU (t-Test, 
p = 0,023) zeigte sich, dass Patienten, deren AI-Grad sich postoperativ bzw. im 
FU verbessert hatte, einen signifikant höheren BMI aufwiesen als Patienten mit AI-
Grad-Verschlechterung (Prä-OP-FU: 26,0 ± 3,6 kg/m² vs. 22,9 ± 4,3 kg/m²; Post-
OP-FU: 50,2 ± 13,7 kg/m² vs. 47,6 ± 17,7 kg/m²). 
Zur Evaluation des Outcome sowie zur besseren Vergleichbarkeit mit anderen 
Arbeiten wurde des Weiteren in der vorliegenden Studie eine AI ≥ II° als Cut-off-
Wert definiert. Der Verlaufs der AI ≥ II° im Gesamtkollektiv (Tabelle 30) zeigte sich 
erwartungsgemäß von 68,9 % (n = 122/177) präoperativ, 0,0 % (n = 0/176) post-
operativ und von 7,2 % (n = 10/138) im FU. 
Tabelle 30:  Übersicht der AI ≥ II°-Verteilung im Gesamtkollektiv zum Prä-OP-, 
Post-OP- und FU-Echo 
 Prä-OP-Echo 
(n = 177) 
 Post-OP-Echo 
(n = 176) 
 FU-Echo 
(n = 138) 
Anteil AI ≥ II°  
im Gesamtkollektiv zum 
jeweiligen Untersu-
chungszeitpunkt 
68,9 %  
(n = 122) 
 
0,0 %  
(n = 0) 
 
7,2 % 
(n = 10) 
 
Die Abbildungen 36 und 37 veranschaulichen zusammenfassend den Verlauf des 





Abbildung 36:  AI-Grad im Gesamtkollektiv zum Prä-OP-, Post-OP- und FU-Echo 
(n=135) 
 
Abbildung 37: Verteilung des AI-Grades im Gesamtkollektiv zum Prä-OP- (n=177), 
Post-OP- (n=176) und FU-Echo (n=138) 
Die oben dargelegten Ergebnisse zur Prüfung potenzieller Einflussfaktoren der 
jeweiligen Echo-Parameter werden in Tabelle 31 zusammengefasst.  
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Tabelle 31:  Übersicht nachgewiesener signifikanter Zusammenhänge zwischen 














Alter     x  
Geschlecht       
AK-Morphologie x x x   x 
BMI     x  
Marfan-Syndrom x x x x x  
Typ-A-Dissektion       
OP-Methode x x x    
OP-Verfahren       




Die Aortenklappenrekonstruktion nach David wurde seit ihrer Invention 1988 von 
Tirone E. David über die Jahre vielfach modifiziert und optimiert. Ebenso wie die 
Technik erfuhr das zunächst sehr ausgewählte Patientenkollektiv, vorwiegend jun-
ge Patienten mit morphologisch normaler Aortenklappe, in den letzten Jahren eine 
Erweiterung, um so die Vorteile der klappenerhaltenden Operation für ein breiteres 
Patientenspektrum zugänglich zu machen. Viele Autoren konnten gute Langzeit-
ergebnisse für die AKR nach David aufzeigen (Erasmi, A. W., Sievers, H. H. et al. 
2007; Patel, N. D., Weiss, E. S. et al. 2008; Hanke, T., Charitos, E. I. et al. 2009; 
David, T. E., Maganti, M. et al. 2010), doch existieren bislang nur wenige Studien, 
die auf einzelne Echo-Parameter als mögliche Indikatoren des Outcome eingehen 
(Hanke, T., Charitos, E. I. et al. 2009). 
Das Ziel dieser Arbeit war es deshalb, die früh- und mittelfristigen echokardiografi-
schen Ergebnisse von Patienten nach Aortenklappenrekonstruktion nach David 
darzustellen. Besondere Beachtung erfuhr zum einen der zeitliche Verlauf der ein-
zelnen echokardiografischen Parameter als Indikator einer möglichen Reduktion 
des Therapieerfolgs und der Notwendigkeit einer Reoperation. Gegenstand der 
Untersuchung war zum anderen der potenzielle Einfluss von Alter, Geschlecht, 
BMI, Vorerkrankungen (Marfan-Syndrom / Typ-A-Dissektion / Aortenklappenmor-
phologie) bzw. Therapiemodifikationen (Cusp intervention / OP-Verfahren / 
OP-Methode) auf das Outcome. Die Resultate der vorliegenden Studie werden im 
Folgenden mit den Ergebnissen anderer Autoren verglichen sowie in den aktuellen 
Untersuchungsstand eingeordnet und interpretiert.  
4.1 Präoperatives Patientenprofil 
Die AKR nach David ist ursprünglich für Patienten mit intakter Aortenklappe, doch 
dilatiertem Aortenklappenring konzipiert worden. Dies trifft u. a. auf Patienten mit 
Marfan-Syndrom zu, welche i. d. R. früh symptomatisch werden. Ein akutes Aor-
tensyndrom ereignet sich bei Marfan-Patienten durchschnittlich im Alter von 32 
Jahren (Kodolitsch, Y., Kuhnel, P. et al. 1998; Kodolitsch, Y., von  and Robinson, 
P. N. 2007). Das Alter der Patienten zum Zeitpunkt der OP ist demnach relativ 
niedrig; in allen Vergleichsstudien lag das mediane Alter der Studienpopulation bei 
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ca. 50 Jahren. Insofern entspricht das mittlere Patientenalter von 49,9 ± 15,1 Jah-
ren in der vorliegenden Studie vergleichbaren Arbeiten (Erasmi, A. W., Sievers, H. 
H. et al. 2007; Hanke, T., Charitos, E. I. et al. 2009; David, T. E., Maganti, M. et al. 
2010).  
Aufgrund der Indikationsstellung findet sich ein relativ hoher Anteil von Marfan-
Patienten in den Arbeiten anderer Autoren (Hanke, T., Charitos, E. I. et al. 2009; 
Badiu, C. C., Eichinger, W. et al. 2010). Dieser bewegte sich zwischen 34 % bei 
der Gruppe um David (David, T. E., Maganti, M. et al. 2010) und 18 % in der Stu-
die von Erasmi et al. (Erasmi, A. W., Sievers, H. H. et al. 2007). Mit einem Anteil 
von 17,3 % stellen die Marfan-Patienten auch in der vorliegenden Analyse eine 
wichtige Subgruppe dar und sind mit den oben genannten Arbeiten vergleichbar. 
Der Trend der letzten Jahre, das Patientenspektrum um Personen mit morpholo-
gisch abnormalen Klappen zu erweitern, zeigt sich insbesondere am Anteil der 
Patienten mit bikuspider Aortenklappe, der sich in den Vergleichsarbeiten zwi-
schen 8,8 und 11 % bewegt (Erasmi, A. W., Sievers, H. H. et al. 2007; Hanke, T., 
Charitos, E. I. et al. 2009; Badiu, C. C., Eichinger, W. et al. 2010; David, T. E., 
Maganti, M. et al. 2010). Auch im Herzzentrum Leipzig stellten bikuspide Aorten-
klappen kein Ausschlusskriterium für eine AKR nach David dar; der Anteil der 
betreffenden Patienten lag mit 8,9 % auf vergleichbarem Niveau.  
4.2 Intra- und postoperatives Patientenprofil 
4.2.1 Mortalität  
Die vergleichbaren Studien weisen eine Frühmortalitätsrate zwischen 0–6 % auf 
(Kallenbach, K., Karck, M. et al. 2002; Carr, J. A. and Savage, E. B. 2004; Bechtel, 
M. J. F., Misfeld, M. et al. 2007; Erasmi, A. W., Sievers, H. H. et al. 2007; Patel, N. 
D., Weiss, E. S. et al. 2008; Matalanis, G., Shi, W. Y. et al. 2010). Lediglich David 
et al. mit ihrem nach engen Kriterien ausgewählten Patientengut publizierten eine 
über die Jahre hinweg konstant geringe Krankenhausmortalitätsrate von 1,2 -
1,7 % (David, T. E., Feindel, C. M. et al. 2006; David, T. E., Maganti, M. et al. 
2010).  
Die Frühmortalitätsrate von 1,1 % in der vorliegenden Studie stellt vor diesem Hin-
tergrund ein hervorragendes Ergebnis dar und ist, trotz der etwas geringeren Fall-
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zahl von 179 Patienten, vergleichbar mit den Ergebnissen von David et al. (228 
Patienten) (David, T. E., Maganti, M. et al. 2010).  
Die Raten der Gesamtmortalität in bisherigen Publikationen bewegten sich zwi-
schen 3 % und 10 % (Pethig, K., Milz, A. et al. 2002; Erasmi, A. W., Sievers, H. H. 
et al. 2007; David, T. E., Armstrong, S. et al. 2009), sodass sich diese Studie mit 
6,1 % zufriedenstellend in die bislang vorliegenden Ergebnisse einreiht.  
Mit einer Fünf-Jahres-Überlebensrate von 84,9 ± 6,8 % und einer geschätzten 
Überlebenszeit von 6,81 ± 0,23 Jahren liegen die Ergebnisse der vorliegenden 
Untersuchung unter den Resultaten der vergleichbaren Studien von Matalanis 
et al. (95 ± 2,8 %) sowie David et al. (94 ± 1 %) (Matalanis, G., Shi, W. Y. et al. 
2010; David, T. E., Maganti, M. et al.  2010). Ursächlich dafür könnte sein, dass 
die Mehrzahl der Todesfälle innerhalb der ersten beiden Jahre nach der OP auftrat. 
Zusätzlich muss die relativ hohe Anzahl von Patienten beachtet werden, die erst 
kürzlich eine OP erhielten und dementsprechend bislang nur kurz nachbeobachtet 
werden konnten, sodass die Gesamtfallzahl mit steigenden FU-Jahren gering 
wurde. Beide Aspekte bewirken eine reduzierte geschätzte Überlebensrate für fünf 
Jahre.  
Die Suche nach potenziellen Einflussfaktoren der Mortalitätsrate ergibt verschie-
dene Ansätze in der Literatur. David et al. beispielsweise postulieren in ihrer Pub-
likation aus dem Jahr 2010 (David, T. E., Maganti, M. et al. 2010), in der die bei-
den OP-Techniken Yacoub und David gegenüberstellt wurden, dass diese keinen 
Prädiktor für die Mortalität darstellen. Hingegen wird die akute Aortendissektion als 
unabhängiger Prädiktor der Mortalität angegeben. Innerhalb ihrer Studie hatten 
Patienten mit Typ-A-Dissektion im Vergleich zur Kontrollgruppe ein 3,2-fach höhe-
res Risiko zu versterben. Ergänzend zu diesem Zusammenhang ermittelten die 
Autoren das Alter der Patienten als zusätzlichen Prädiktor der Mortalität. Dabei 
erhöht sich das Mortalitätsrisiko in Fünf-Jahres-Inkrementen um das jeweils 1,4-
Fache. Das Patientenalter als Prädiktor der Mortalitätsrate, wie von David et al. 
beschrieben, kann in der vorliegenden Untersuchung nicht bestätigt werden.  
Hingegen ist in der vorliegenden Studie die Mortalitätsrate innerhalb der Patien-
tengruppe mit Typ-A-Dissektion mit 14,3 % gegenüber der Gesamtmortalitätsrate 
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von 6,1 % deutlich erhöht. Dennoch ist Typ-A-Dissektion kein signifikanter Ein-
flussfaktor der Mortalitätsrate (Log-Rank Test, p=0,07).  
Der Zusammenhang zwischen Typ-A-Dissektion und Mortalitätsrate wird in der 
Literatur kontrovers diskutiert. Laut der Untersuchung von Erasmi und Kollegen im 
Jahr 2007 (Erasmi, A. W., Sievers, H. H. et al. 2007), in der sie die beiden Verfah-
ren Remodellierung und Reimplantation in der Aortenwurzelchirurgie vergleichen, 
zeigt sich bei Patienten mit Typ-A-Dissektion eine Krankenhausmortalität von 
14,3 %. Verglichen mit den anderen Patienten weisen demnach jene mit Typ-A-
Dissektion eine höhere Mortalität und Morbidität auf, welche jedoch nicht klappen-
assoziiert ist. Als weiteren bekannten Prädiktor der postoperativen Mortalität nen-
nen sie den klinischen Zustand des Patienten, insbesondere das Auftreten eines 
Kreislaufschocks. Erasmi et al. zufolge stellen jedoch trotz relativ hoher Mortali-
tätsrate insbesondere Typ-A-Dissektion und Marfan-Syndrom Erkrankungen dar, 
die aufgrund der besseren Unterstützung des Aortenanulus von der Reimplantati-
onstechnik nach David profitieren (Erasmi, A. W., Sievers, H. H. et al. 2007).  
Eindeutigere Ergebnisse liefern Untersuchungen der Forschungsgruppen um Er-
gin und Kimura. So wird in der Studie von Ergin et al. belegt, dass die Aortenwur-
zelchirurgie bei akuter Typ-A-Dissektion das Mortalitätsrisiko nicht steigert (Ergin, 
M. A., McCullough, J. et al. 1996). Auch Kimura et al. postulieren in ihrer Studie 
von 2011 (Kimura, N., Tanaka, M. et al. 2011), dass die Aortenwurzelchirurgie bei 
Aortenwurzeldilatation und insbesondere im Fall einer akuten Typ-A-Dissektion 
unbedingt notwendig sei. Als unabhängigen Prädiktor für die Krankenhausmortali-
tät nennen sie einen präoperativen Schock sowie eine verlängerte OP-Zeit von 
mehr als sechs Stunden (Kimura, N., Tanaka, M. et al. 2011). Dies könnte ein er-
höhtes Risiko für zerebrale Ischämien, Infektionen, Multiorganversagen sowie Ko-
agulopathien bedingen. Minato et al. schlagen deshalb vor, letzterem mit Hä-
mostatika, wie z. B. Fibrinkleber, zu begegnen, um so die OP-Zeit für die Patien-
ten, insbesondere für jene mit Typ-A-Dissektion, zu verkürzen (Minato, N., Katay-
ama, Y. et al. 2009). 
Auch der mögliche Einfluss des Marfan-Syndroms auf die Mortalität nach Aorten-
klappenrekonstruktion nach David wird in der Literatur diskutiert: Viele Jahre war 
der Aortenklappenersatz mit Ersatz der Aorta ascendens die Standardtherapie der 
Aortenaneurysmata bei Marfan-Patienten (Gott, V. L., Greene, P. S. et al. 1999). 
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Seit 1988 wird die David-OP als klappenerhaltende Operation, insbesondere bei 
Marfan-Patienten, von immer mehr Kliniken mit sehr guten Ergebnissen ange-
wandt (Tambeur, L., David, T. E. et al. 2000; de Oliveira, N. C., David, T. E. et al. 
2003; Erasmi, A. W., Sievers, H. H. et al. 2007). De Oliveira et al. berichten von 
exzellenten Resultaten für diese Patientengruppe nach aortenklappenerhaltender 
OP und von einer Langzeitüberlebensrate, die vergleichbar mit dem Aortenklap-
penersatz ist und hinsichtlich der Freiheit von klappenassoziierter Mortalität und 
Morbidität bessere Ergebnisse zeigt als die AKE (de Oliveira, N. C., David, T. E. et 
al. 2003). Andere hingegen berichten von höheren Mortalitätsraten bei Marfan-
Patienten im Vergleich zur Normalpopulation (Kallenbach, K., Baraki, H. et al. 
2007). Ein derartiger Zusammenhang konnte in der vorliegenden Studie nicht be-
stätigt werden. 
Nach Prüfung aller potenziellen Einflussfaktoren der Mortalität konnte in der vor-
liegenden Untersuchung lediglich das OP-Verfahren identifiziert werden. Der 
nachgewiesene signifikante Unterschied in der Fünf-Jahres-Überlebensrate von 
Patienten mit zusätzlicher Begleit-OP (79,2 ± 8,5 %) und der Vergleichsgruppe 
(97,5 ± 2,5 %) lässt vermuten, dass eine zusätzliche OP als Risikofaktor einer hö-
heren Mortalitätsrate verstanden werden kann. Eine Ursache der erhöhten Mortali-
tätsrate bei Begleit-OP könnte u. a. auf einem Zusammenhang mit Typ-A-
Dissektion beruhen: Patienten mit Typ-A-Dissektion, die allein vier der insgesamt 
elf Verstorbenen des Gesamtkollektivs ausmachten, benötigten in der Regel min-
destens eine Begleit-OP im Sinne eines partiellen oder totalen Aortenbogenser-
satzes. 
Bisher ist in keiner vergleichbaren Studie der Einfluss von Begleitoperationen auf 
die Mortalitätsrate überprüft worden.  
4.2.2 Reoperation 
Neben der Mortalität stellt die Betrachtung der Reoperationsrate einen weiteren 
wichtigen Aspekt der Bewertung des Outcome dar. Diese wird in aktuellen Studien 
zwischen 0 % und 4,5 % angegeben (Leyh, R. G., Fischer, S. et al. 2002; Erasmi, 
A. W., Sievers, H. H. et al. 2007; Jeanmart, H., de Kerchove, L. et al. 2007; Patel, 
N. D., Weiss, E. S. et al. 2008; David, T. E., Maganti, M. et al. 2010). Dies zeigt, 
dass die AKR eine sichere, reproduzierbare Alternative zur AKE darstellt.  
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Das Resultat der vorliegenden Untersuchung reiht sich dabei mit einer Reoperati-
onsrate von 2,8 % und einer geschätzten Freiheit von Re-OP für fünf Jahre von 
95,3 ± 3,0 % in den aktuellen Forschungsstand ein. So publizierten David et al. 
(99,6 ± 0,4 %), Erasmi et al. (98 ± 2 %, für ca. 4 Jahre), Badiu et al. (92,2 ± 3,2 %) 
und Jeanmart et al. (85 %) ähnliche Raten für die geschätzte Fünf-Jahres-Freiheit 
von Re-OP (Erasmi, A. W., Sievers, H. H. et al. 2007; Jeanmart, H., de Kerchove, 
L. et al. 2007; Badiu, C. C., Eichinger, W. et al. 2010; David, T. E., Maganti, M. et 
al. 2010). 
Drei der fünf Reoperationen waren in der vorliegenden Studie durch die Entwick-
lung einer hochgradigen Aorteninsuffizienz bei zugrunde liegendem Marfan-
Syndrom bedingt. Inwieweit dies Einfluss auf die Reoperationsrate ausübt, war 
Gegenstand der Untersuchung. 
Das Marfan-Syndrom als prädiktive Einflussvariable der Reoperationsrate wird in 
der Literatur u. a. von Kallenbach et al. aufgezeigt (Kallenbach, K., Karck, M. et al. 
2005). In ihrer Langzeit-Studie über die AKR bei 59 Marfan-Patienten berichten sie 
von sieben Reoperationen und werfen die Frage auf, ob Marfan-Patienten weiter-
hin eine AKR empfohlen werden sollte, mit dem Hintergrund, dass sie eine be-
schleunigte Klappendegeneration aufgrund veränderter Fibrillinmuster innerhalb 
des Klappenstromas aufweisen (Fleischer, K. J., Nousari, H. C. et al. 1997). Bei 
genauerer Betrachtung der Verläufe jedes einzelnen Patienten stellen sie jedoch 
lediglich bei zwei dieser sieben Reoperationen das typische Erscheinungsbild ei-
nes Marfan-Syndroms mit Klappendegeneration, wie Fibrose oder Segeldefekten, 
fest (Kallenbach, K., Karck, M. et al. 2005; Kallenbach, K., Baraki, H. et al. 2007). 
Auch in der hier vorliegenden Studie konnte neben dem BMI, dem Patientenalter 
sowie der Klappenmorphologie das Marfan-Syndrom als Prädiktor der Reoperati-
onsrate nachgewiesen werden. Demnach war bei Marfan-Patienten die Freiheit 
von Reoperation innerhalb von fünf Jahren deutlich geringer als in der Vergleichs-
gruppe (83,3 ± 15,2 % vs. 97,5 ± 1,7 %). Anhand der Raten wurde jedoch erkenn-
bar, dass insbesondere in der Marfan-Gruppe eine hohe Variabilität der Werte 
existierte, die eventuell durch weitere, bislang unbekannte Einflussfaktoren zu-
stande gekommen war. Um das Marfan-Syndrom als Prädiktor der Reoperations-
rate zu bestätigen, ist eine Folgestudie mit höherer Fallzahl empfehlenswert.  
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Doch weshalb sind Marfan-Patienten trotz zunächst postoperativ vergleichbarer 
Echo-Werte signifikant häufiger von einer Re-OP betroffen als Non-Marfan-
Patienten? Eine Ursache hierfür könnte die strukturelle Abnormität der Segelklap-
pen bei Marfan-Patienten sein, was durch histologische Untersuchungen von Flei-
scher et al. bereits 1997 bestätigt wurde (Fleischer, K. J., Nousari, H. C. et al. 
1997). Da seit Jahren die Mitralklappe von Marfan-Patienten mit exzellenten Re-
sultaten rekonstruiert wird (David, T. E., Omran, A. et al. 1998; Fuzellier, J. F., 
Chauvaud, S. M. et al. 1998), bleibt abzuwarten, ob sich die histologischen Korre-
late tatsächlich an der Aortenklappe auswirken. 
Als weiterer Einflussfaktor der Reoperationsrate wurde in der vorliegenden Unter-
suchung das Patientenalter nachgewiesen. Dabei mutet der hierbei beobachtete 
Zusammenhang zunächst paradox an: Pro steigendem Lebensjahr sinkt das Risi-
ko auf Reoperation um jeweils 8 %. Ursächlich dafür könnte u. a. der Einfluss des 
Marfan-Syndroms sein, welches häufig im Jugendalter aufgrund von Symptomen 
diagnostiziert und therapiert wird. Wie bereits oben diskutiert, sind drei der insge-
samt fünf Reoperierten Marfan-Patienten, welche zum Zeitpunkt der Reoperation 
jünger waren (15, 20 und 50 Jahre) als die Reoperierten ohne Marfan-Syndrom 
(27 und 65 Jahre). Dennoch muss dieses Ergebnis kritisch bewertet werden, da 
bei fünf Reoperationen lediglich eine kleine Fallzahl in den einzelnen Altersgrup-
pen vorlag. Für die Verifizierung dieses dargestellten Zusammenhangs zwischen 
Patientenalter und Reoperationsrate sind größere Fallzahlen notwendig. Ähnlich 
dem eben präsentierten Ergebnis scheint auch der Einfluss des BMI als weiterer 
Prädiktor der Reoperationsrate zunächst nicht plausibel: Pro steigender BMI-
Einheit sank das Risiko einer Reoperation um jeweils 26,3 %. Hintergrund dafür 
könnte u. a. erneut das Vorhandensein eines Marfan-Syndroms sein: So wiesen 
Patienten mit Marfan-Syndrom und typischem Habitus einen im Vergleich zur 
Normalbevölkerung verringerten BMI auf. Zudem war eine der Reoperierten eine 
Marfan-Patientin, die zum Zeitpunkt der BMI-Erhebung 12 Jahre alt war und ent-
sprechend ihrem Alter und ihrer Erkrankung einen deutlich verminderten BMI von 
16,9 kg/m² aufwies. Als vierte Einflussgröße der Reoperationsrate wurde in der 
vorliegenden Studie die Aortenklappenmorphologie im Sinne einer bikuspid vs. 
trikuspid angelegten Aortenklappe identifiziert. Demnach war die Freiheit von Re-
OP für drei Jahre bei Patienten mit bikuspider AK mit 85,7 ± 13,2 % im Vergleich 
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zu 99,0 ± 1,0 % in der Gruppe mit trikuspider AK deutlich verringert. Dieses Er-
gebnis weist jedoch aufgrund der geringen Fallzahl reoperierter Patienten mit bi-
kuspider AK (n = 16) eher auf eine Tendenz hin und bedarf der Bestätigung einer 
Folgestudie mit größeren Fallzahlen. 
Zu ganz anderen Ergebnissen bei der Prüfung potenzieller Prädiktoren der Reope-
rationsrate nach AKR kamen Burkhart et al. (Burkhart, H. M., Zehr, K. J. et al. 
2003) in ihrer vergleichenden Untersuchung der klappenerhaltenden Aortenwur-
zelrekonstruktion: Es wurden ein Aortenanulus > 25 mm, das männliche Ge-
schlecht sowie die Cusp intervention als signifikante Einflussgrößen der Reopera-
tion aufgezeigt.  
Diese Faktoren konnten in der hier vorliegenden Untersuchung jedoch nicht bestä-
tigt werden. Auch Hanke et al. (Hanke, T., Charitos, E. I. et al. 2009) konnten ins-
besondere den prädiktiven Einfluss der Cusp intervention auf die Reoperationsrate 
nicht verifizieren. In ihrer Studie, in der die möglichen Einflussgrößen auf die Ent-
wicklung einer postoperativen AI nach AKR untersucht worden waren, wiesen sie 
nach, dass Cusp intervention zwar nicht zwingend zu einer Reoperation führt, je-
doch maßgeblich an der Entwicklung einer Aorteninsuffizienz beteiligt ist (Hanke, 
T., Charitos, E. I. et al. 2009). 
Als Konsequenz der oben dargestellten Resultate, die jeweils den Zusammenhang 
zwischen Marfan-Syndrom, Patientenalter, BMI sowie AK-Morphologie und Reo-
perationsrate zeigen, wird die Bedeutung einer zeitnahen und regelmäßigen 
Nachkontrolle insbesondere bei Marfan-Patienten unterstrichen. Zudem wäre eine 
strengere Indikationsstellung zur AKR nach David bei Marfan-Patienten zu emp-
fehlen.  
Neben allen Untersuchungen der Reoperation sollte bedacht werden, dass die 
solitäre Reoperationsrate eine eingeschränkte Aussagekraft zur Bewertung des 
Outcome für die AKR nach David besitzt, da mit ihr die absolute Fehlerquote der 
rekonstruierten Klappe, möglicherweise aufgrund der in der Regel gut tolerierten 




Auch aus diesem Grund ist eine Betrachtung der einzelnen Echokardiografie-
Parameter für die Outcome-Bewertung empfehlenswert und findet für die vorlie-
gende Studienpopulation im Folgenden statt. 
4.3 Follow-up-Patientenprofil 
Bei der Beurteilung des Outcome nach einer Aortenklappenrekonstruktion nach 
David ist neben der Mortalitäts- und Reoperationsrate die detaillierte Betrachtung 
der einzelnen Echo-Parameter sowie deren Einflussfaktoren unentbehrlich. In der 
Literatur finden sich hierzu kaum vergleichbare Untersuchungen. Lediglich die 
Studie von Hanke et al. (Hanke, T., Charitos, E. I. et al. 2009) ist der vorliegenden 
Arbeit in Auswahl, Anzahl und Prüfung der Echo-Parameter ähnlich.  
4.3.1 Zusammenfassung des Verlaufs der einzelnen Echo-
Parameter 
Für die im Ergebnisteil jeweils einzeln dargestellten Echo-Parameter können fol-
gende Feststellungen zusammenfassend getroffen werden:  
1. Die Parameter Vmax, Pmax und Pmean zeigten sich postoperativ signifikant erhöht 
mit geringfügiger Regredienz im FU, wobei die Werte deutlich über dem Prä-
OP-Niveau lagen. Damit war trotz geringer Signifikanz zwischen Post-OP und 
FU eine auch im FU weiterhin erkennbare Stabilität der Werte festzustellen.  
2. Die linksventrikuläre Ejektionsfraktion wies postoperativ zunächst im Vergleich 
zum Prä-OP-Wert eine signifikante Verminderung auf. Erst im FU zeigte sich 
die Steigerung der LVEF auf Werte, die das Prä-OP-Niveau signifikant über-
stiegen. Ursächlich für diese Latenzzeit könnten postoperativ-regenerative Pro-
zesse (Remodelling) sein.  
3. Anhand des Verlaufs der Mediane des Parameters LVDD war postoperativ eine 
im Vergleich zum Prä-OP-Echo signifikante Verringerung des Durchmessers 
erkennbar. Im FU zeigte sich lediglich eine erneute, jedoch minimale und nicht 
signifikante Vergrößerung des Diameters, was u. a. Indiz für ein stabiles post-
operatives OP-Ergebnis ist.  
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4. Postoperativ wurde eine im Vergleich zur Voruntersuchung gravierende Ver-
schiebung der AI-Verteilung Richtung AI 0° bzw. AI I° ersichtlich. Dieses post-
operative exzellente Ergebnis verschlechterte sich im FU lediglich geringfügig, 
wobei die präoperative Verteilung nicht annähernd erreicht wurde. Damit ergab 
sich ein im postoperativen Zeitverlauf stabiles OP-Resultat. Entsprechend re-
spektabel war der Verlauf des Cut-off-Wertes AI ≥ II° mit präoperativen 68,9 % 
(n = 122/177) über postoperative 0,0 % (n = 0/176) und 7,2 % (n = 10/138) im 
FU. 
Die Arbeiten von David et al., Matalanis et al. sowie Jeanmart et al. zeigen eine 
ähnliche prozentuale Verteilung der AI ≥ II° präoperativ, die zwischen 51–77 % 
rangiert (Jeanmart, H., de Kerchove, L. et al. 2007; David, T. E., Maganti, M. et al. 
2010; Matalanis, G., Shi, W. Y. et al. 2010).  
4.3.2 Einflussfaktoren der Echo-Parameter 
Alter, BMI, Geschlecht 
In der vorliegenden Studie konnte eine signifikante Beeinflussung des AI-Grades 
sowohl hinsichtlich des Patientenalters als auch des BMI der Patienten festgestellt 
werden. Lediglich das Geschlecht des Studienkollektivs konnte als Prädiktor der 
Echo-Parameter ausgeschlossen werden.  
In der Literatur finden sich nur wenige Aussagen bezüglich dieser drei Einflussfak-
toren: David et al. stellen in ihrer Arbeit von 2010 das Patientenalter als unabhän-
gigen Prädiktor der postoperativen AI-Entwicklung dar (David, T. E., Maganti, M. 
et al. 2010). Demnach steigt das Risiko, postoperativ eine AI zu entwickeln, in 
Fünf-Jahres-Inkrementen um das jeweils 1,2-Fache. Die Ergebnisse der vorlie-
genden Studie stellen zwar auch das Patientenalter als signifikanten Prädiktor der 
AI-Entwicklung dar, doch in gegensätzlicher Richtung: So wiesen Patienten mit 
regredientem AI-Grad im Post-OP- und FU-Echo ein deutlich höheres Lebensalter 
auf als Patienten mit AI-Progress. Zusätzlich konnte der BMI als signifikante Ein-
flussgröße des AI-Verlaufs festgestellt werden: Patienten, die im FU einen AI-
Regress im Vergleich zum Prä- und Post-OP-Echo zeigten, wiesen einen deutlich 
höheren BMI auf als Patienten mit progredienter postoperativer AI-Entwicklung. 
Eine mögliche Ursache für diesen Zusammenhang könnte das Marfan-Syndrom 
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sein, das in der vorliegenden Untersuchung ebenfalls als Prädiktor der AI-
Entwicklung fungiert: So weisen Marfan-Patienten in der Regel einen niedrigen 
BMI auf und benötigen meist bereits in jungen Jahren eine AKR. Somit sind in der 
vorliegenden Studie die beiden genannten soziodemografischen Einflussfaktoren 
Alter und BMI eher im Kontext mit weiteren Prädiktoren denn als absolute Ein-
flussgrößen zu betrachten.  
Marfan-Syndrom 
Der klappenerhaltende Ersatz der Aorta ascendens bei Aortenaneurysma zeigt 
bemerkenswerte Ergebnisse der Haltbarkeit sowohl in mittel- als auch langfristigen 
Studien (David, T. E., Ivanov, J. et al. 2002; Kallenbach, K., Karck, M. et al. 2005). 
Dennoch sind sich viele Autoren gerade bei der Indikationsstellung einer AKR für 
Marfan-Patienten mit Aortenwurzelaneurysma noch immer uneinig. Grundlage 
dieser Bedenken ist die im Text bereits erwähnte, durch Fleischer et al. (Fleischer, 
K. J., Nousari, H. C. et al. 1997) nachgewiesene Erkenntnis der histologischen 
Aortenklappenveränderung bei Marfan-Patienten, wobei die damit einhergehende 
frühzeitige Klappendegeneration eine vorzeitige Insuffizienz der rekonstruierten 
Klappe bewirken könnte. Dagegen spricht allerdings, dass die Mitralklappe, die 
nach Fleischer et al. ein histologisch verändertes Fibrillinmuster bei Marfan-
Patienten aufweist (Fleischer, K. J., Nousari, H. C. et al. 1997), seit Jahren mit 
guten Langzeitergebnissen rekonstruiert wird (David, T. E., Omran, A. et al. 1998; 
Fuzellier, J. F., Chauvaud, S. M. et al. 1998). Deshalb erscheint eine lange Halt-
barkeit auch bei der rekonstruierten Aortenklappe von Marfan-Patienten möglich, 
insofern die Klappe gut in ihre umliegenden Strukturen verankert wurde (Tambeur, 
L., David, T. E. et al. 2000).  
Zudem können insbesondere Marfan-Patienten, die überwiegend jungen Alters 
sind (in der vorliegenden Studie waren 29 % der Marfan-Patienten vs. 4,3 % der 
Non-Marfan-Gruppe zum OP-Zeitpunkt jünger als 30 Jahre), von den Vorteilen der 
AKR, v. a. der Vermeidung lebenslanger Antikoagulation im Hinblick auf mögliche 
Folgeoperationen der Aorta sowie bei Kinderwunsch, profitieren (Kallenbach, K., 
Baraki, H. et al. 2007). 
In der vorliegenden Studie stellte das Marfan-Syndrom einen zentralen Einfluss-
faktor aller Echo-Parameter dar, mit Ausnahme des LVDD. Dabei zeigte sich bei 
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Marfan-Patienten eine deutlich größere Differenz der Parameterwerte Vmax, Pmax 
und Pmean zwischen Prä- und Post-OP-Echo als bei Patienten der Vergleichsgrup-
pe. Dies könnte im Vergleich zur Non-Marfan-Gruppe entweder auf jeweils ver-
minderten Ausgangsparameterwerten oder höheren Post-OP-Werten beruhen. 
Dabei ist Letzteres wahrscheinlicher, da eventuell bei der AKR von Marfan-
Patienten der linksventrikuläre Ausflusstrakt präventiv mehr stabilisiert wird als in 
der Vergleichsgruppe und so Vmax, Pmax und Pmean bei den Marfan-Patienten post-
operativ etwas höher sein könnten.  
Hinsichtlich des Parameters LVEF war bei Marfan-Patienten im Gegensatz zu Pa-
tienten der Vergleichsgruppe zwischen Prä- und Post-OP-Echo keine Verände-
rung sowie im FU eine sogar minimale Verminderung der linksventrikulären Ejekti-
onsfraktion zu erkennen.  
Der Einfluss des Marfan-Syndroms spiegelt sich zuletzt im Grad der Aorteninsuffi-
zienz wider: So wiesen Marfan-Patienten deutlich häufiger eine Progredienz im AI-
Verlauf von Prä- zu Post-OP bzw. von Prä-OP zu FU auf. Dennoch zeigt sich auch 
in dieser Patientengruppe ein stabiles postoperatives AI-Ergebnis. Unter den Mar-
fan-Patienten, die initial vor der Operation aufgrund der vorwiegend elektiven Be-
handlung zu einem größeren Teil eine AI ≤ II° als Patienten der Vergleichsgruppe 
aufwiesen, war postoperativ äquivalent der Vergleichsgruppe keine AI ≤ II° fest-
stellbar. Erst im FU fand sich im Gegensatz zur Vergleichsgruppe unter den Mar-
fan-Patienten ein Patient mit einer höhergradigen AI. 
Der Zusammenhang zwischen Marfan-Syndrom und gesteigerter AI-Entwicklung 
wurde auch von Hanke et al. aufgezeigt und diskutiert (Hanke, T., Charitos, E. I. et 
al. 2009). Dabei wurden die beiden OP-Techniken „Remodelling nach Ya-
coub“ und „Reimplantation nach David“ hinsichtlich der postoperativen AI-
Entwicklung bei Marfan- bzw. Non-Marfan-Syndrom untersucht. Die AI-
Entwicklung innerhalb von zehn Jahren nach der OP war demnach, wenn auch 
nicht signifikant, sowohl in der Patientengruppe, die ein Remodelling nach Yacoub 
erhielt, als auch in den beiden OP-Technik-Gruppen bei Marfan-Patienten erhöht. 
Ein gegenteiliges Ergebnis stellten Pethig et al. in ihrer Studie von 2002 vor, in der 
die Faktoren Alter, präoperative AI und Marfan-Syndrom, welche die strukturelle 
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Degeneration der Aortenklappe beeinflussen könnten, als Prädiktoren der post-
operativen AI ausgeschlossen wurden (Pethig, K., Milz, A. et al. 2002).  
Des Weiteren existiert in der Literatur die Vermutung, dass das genetische Sub-
strat der bei Marfan-Patienten oftmals auftretenden anuloaortalen Ektasie ein 
temporales Expressionsmuster aufweist, was Ursache der postoperativen Aorten-
ringdilatation nach Remodelling sein könnte (de Oliveira, N. C., David, T. E. et al. 
2003). Deshalb wird von vielen Instituten die Reimplantationstechnik bei Marfan-
Patienten bevorzugt, da diese die Dilatation des Aortenanulus durch dessen stabi-
le Fixierung in der Prothese verhindern soll (de Oliveira, N. C., David, T. E. et al. 
2003). 
Trotz aller signifikanten Beeinflussung muss bei der Interpretation stets präsent 
sein, dass sich die Werte der echokardiografischen Parameter unabhängig von 
der Gruppenzugehörigkeit über den gesamten Zeitverlauf im Normbereich bewe-
gen und somit lediglich von Tendenzen ausgegangen werden kann. Im Rahmen 
der vorliegenden Studie konnte demnach kein Indiz für eine systematische Be-
nachteiligung des Marfan-Syndroms erkannt werden.  
OP-Methode 
Innerhalb der letzten beiden Jahrzehnte hat die aortenklappenerhaltende Chirurgie 
seit ihrer Invention durch David im Jahr 1988 mehrere Modifikationen erfahren. So 
gibt es mittlerweile fünf verschiedene Typen der David-OP-Technik, wie sie von 
Miller 2003 in einem Versuch der Systematisierung eingeteilt wurden (Miller, D. C. 
2003). Im Herzzentrum Leipzig werden die Techniktypen David-I sowie David-V 
praktiziert. Beide unterscheiden sich dahingehend, dass in der David-V-Technik 
die verwendete Prothese zusätzlich zum Aortendiameter 6-8 mm misst, um einen 
Pseudosinus durch Raffung des oberen und unteren Endes zu formen (Miller, D. C. 
2003). Mit der Erkenntnis, dass ein Vorhandensein der Sinus aortae in Semilunar-
taschenklappen die Geschwindigkeit der Klappenöffnung und -schließung redu-
ziert (Leyh, R. G., Schmidtke, C. et al. 1999), wird eine längere Haltbarkeit der 
rekonstruktiven Verfahren verbunden, insbesondere bei Verwendung der David-V-
Technik (David, T. E., Feindel, C. M. et al. 2006). Effekte zeigten sich in der Studie 
von David bisher jedoch noch nicht, wobei die FU-Zeit von einem Jahr gewiss 
noch zu gering für signifikante Ergebnisse ist (David, T. E. 2010). In der vorliegen-
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den Untersuchung wurden fast 42 % des Patientenkollektivs mit der David-V-
Technik operiert. Eine vergleichende Prüfung der Techniken David-I und David-V 
hinsichtlich des Outcome konnte in der vergleichbaren Literatur bisher nicht ge-
funden werden.  
In der vorliegenden Untersuchung konnte der signifikante Einfluss der OP-
Methode auf den Verlauf der Parameter Vmax, Pmax und Pmean nachgewiesen wer-
den. In der Patientengruppe, die nach David-V-Technik operiert wurde, zeigten 
sich Vmax, Pmax und Pmean postoperativ nur minimal höher als zum Prä-OP-Echo; im 
Gegensatz dazu zeigten die nach der David-I-Technik Operierten (nachstehend 
Vergleichsgruppe genannt) einen deutlichen Anstieg der Parameterwerte zwi-
schen beiden Zeitpunkten. Der Parameter Pmax wies in der David-V-
Patientengruppe zudem im Gegensatz zur Vergleichsgruppe auch im FU nahezu 
keine Differenz zum Prä-OP-Echo auf. 
Für die AI-Entwicklung konnte die OP-Methode als Prädiktor ausgeschlossen wer-
den. Dennoch ließen die absoluten Werte beider Gruppen einen auffällig deutli-
chen Trend zugunsten der David-V-Methode erkennen. Allein acht der zehn Pati-
enten, die im FU eine AI ≥ II° aufwiesen, wurden nach David-I-Technik operiert. 
Die relativ geringe Fallzahl von lediglich zehn Patienten, die innerhalb der Follow-
up-Zeit eine AI ≥ II° entwickelten, schränkt die Aussagekraft differenzierter statisti-
scher Analysen ein. Es wäre Inhalt einer weiterführenden Untersuchung, gegebe-
nenfalls mit größerer Fallzahl und längerem FU-Zeitraum diese Tendenz statis-
tisch aussagekräftig zu verifizieren.  
Im Gegensatz zu den in der vorliegenden Arbeit dargestellten Tendenzen publi-
zierten Shresta et al. bemerkenswerte Langzeit-Werte nach einer David-I-
Operation (Shrestha, M., Baraki, H. et al. 2012). Vor diesem Hintergrund ist eine 
erneute Studie zur Vertiefung dieser Fragestellung mit Fokus auf den Einfluss der 
Operationsmethode auf das Outcome empfehlenswert. 
Aortenklappenmorphologie 
Die bikuspide Aortenklappe, die in der Literatur mit einer Prävalenz von 0,5–2 % 
der Bevölkerung angegeben wird, gilt als häufigste angeborene Fehlbildung des 
Herzens sowie als zweithäufigste Ursache einer Aorteninsuffizienz (Schaefer, B. 
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M., Lewin, M. B. et al. 2008). Es wird zudem das Vorkommen einer familiär heredi-
tären Form in 10 bis 30 % und in einigen Fällen eine Assoziation mit anderen ge-
netischen Erkrankungen, wie dem Turner- oder Williams-Syndrom, beschrieben. 
Trotz dieser Aspekte, die eine genetische Äthiopathogenese belegen, werden in 
der aktuellen Literatur Überlegungen laut, dass abnorme hämodynamische Zu-
stände maßgeblich an der Entwicklung dieser Erkrankung beteiligt seien 
(Girdauskas, E., Borger, M. A. et al. 2011). Dafür würde auch die hohe Variabilität 
des Patientenalters, des Phänotyps sowie der Morphologie der bikuspiden Klappe 
sprechen. Hope et al. unterstützen die These der Hämodynamik: Abhängig von 
den verschiedenen Aortenklappenmorphologien bei Patienten mit bikuspider Aor-
tenklappe entstehen abnorme Strömungsmuster, die wiederum variierende seg-
mentale Aortendilatationen verursachen (Hope, M. D., Hope, T. A. et al. 2010).  
Schaefer et al. zeigten abhängig vom Fusionstyp ausgeprägte Schweregrade der 
bikuspiden Aortenklappe mit entsprechender Aortendilatation, Segelrigidität sowie 
Degeneration der Aorta ascendens bzw. schnellerer Stenose- oder Insuffizienz-
entwicklung (Schaefer, B. M., Lewin, M. B. et al. 2008). Im Herzzentrum Leipzig 
wurde bislang die Art der Fusion der Segel bei bikuspiden Aortenklappen nicht 
bestimmt und ausgewertet, wäre aber als Grundlage weiterführender, detaillierte-
rer Studien bezüglich des Outcome nach Rekonstruktion bikuspider Aortenklappen 
essenziell. 
Der bikuspiden Aortenklappe widmeten sich auch Badiu et al. Sie schlossen in der 
Untersuchung von 2010, in der ein möglicher Einfluss von präoperativer AI und 
bikuspider AK auf die Mortalitäts- und Reoperationsrate nach Aortenklappenre-
konstruktion geprüft wurde, diese als Prädiktoren aus. Badiu et al. empfahlen des-
halb eine Rekonstruktion der Aortenklappe, da die Vorteile des Klappenerhalts das 
Re-OP-Risiko kompensieren (Badiu, C. C., Eichinger, W. et al. 2010). 
In der vorliegenden Untersuchung hingegen stellte die bikuspid angelegte Aorten-
klappe einen Prädiktor der Reoperation dar. Auch der Verlauf der Echo-Parameter 
Vmax, Pmax, Pmean sowie LVDD wurden vom Vorhandensein einer bikuspiden AK 
beeinflusst. So konnte bei Patienten mit dieser Klappenmorphologie postoperativ 
ein deutlicherer Anstieg von Vmax, Pmax und Pmean als in der Vergleichsgruppe fest-
gestellt werden. Besonders hinsichtlich des LVDD zeigte sich, dass die Rekon-
struktion bikuspider AK sogar teilweise bessere Langzeitergebnisse vorweisen 
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kann: Der linksventrikuläre Durchmesser von Patienten mit bikuspider AK verklei-
nerte sich im FU im Vergleich zu den beiden Voruntersuchungen, während bei 
Patienten mit trikuspid angelegter AK im FU eine erneute Dilatation im Vergleich 
zum Post-OP-Echo festzustellen war.  
Auch El Khoury et al. arbeiteten in ihrer Studie von 2006 exzellente Ergebnisse 
nach Rekonstruktion der bikuspiden AK mit minimaler mittelfristiger Morbidität und 
Mortalität sowie niedriger Reoperationsrate heraus. Dabei betrug die Wahrschein-
lichkeit, innerhalb der fünf postoperativen Jahre keine Reoperation zu benötigen, 
97 % (El Khoury, G., Vanoverschelde, J. L. et al. 2006). 
Russo et al. (Russo, C. F., Cannata, A. et al. 2008), Borger et al. (Borger, M. A., 
Preston, M. et al. 2004) sowie Yasuda et al. (Yasuda, H., Nakatani, S. et al. 2003) 
postulierten in ihren Studien, dass Patienten mit bikuspider AK ein höheres Risiko 
postoperativer aortaler Komplikationen aufweisen als Patienten der Vergleichs-
gruppe ohne bikuspide AK. Als Ursache wurden von Bechtel et al. die histopatho-
logischen Veränderungen der Aorta ascendens, die sich prädisponierend auf die 
Aneurysma- und Dissektionsentwicklung auswirken, genannt (Bechtel, M. J. F., 
Noack, F. et al. 2003). Auch Alsoufi et al. beurteilten die aortenklappenerhaltende 
Rekonstruktion zwar als sicheres Verfahren mit guten frühen postoperativen Er-
gebnissen, doch Langzeitresultaten, die von rezidivierender Aorteninsuffizienz ge-
prägt sind (Alsoufi, B., Borger, M. A. et al. 2005). 
OP-Verfahren 
Hinsichtlich des OP-Verfahrens waren keine vergleichbaren Untersuchungen in 
der aktuellen Literatur zu ermitteln. In der vorliegenden Studie konnte die zusätz-
lich zur AKR durchgeführte Begleit-OP als möglicher Prädiktor des Verlaufs eines 
Echo-Parameters ausgeschlossen werden. Dabei ist besonders der Grad der Aor-
teninsuffizienz hervorzuheben, der vom OP-Verfahren unbeeinflusst blieb. Somit 
kann keine Benachteiligung durch eine zusätzlichen Begleit-OP festgestellt und 




Für Patienten mit Typ-A-Dissektion war für lange Zeit der Aortenklappenersatz die 
Therapie der Wahl. Erst in den letzten Jahren wird zunehmend auch bei dieser 
Patientengruppe ein Aortenbogenersatz mit Erhalt und Rekonstruktion der Aorten-
klappe mit respektablen Ergebnissen praktiziert (Movsowitz, H. D., Levine, R. A. et 
al. 2000). Einige Komplikationen werden dennoch bei Typ-A-Dissektion beschrie-
ben, wie rezidivierende Dissektionen, Aneurysmabildung sowie Aorteninsuffizienz, 
die nach Miller et al. (Miller, D. C., Stinson, E. B. et al. 1979) bei 41-76 % der Dis-
sektionen auftritt. In der Metaanalyse von Rahnavardi et al. von 2011 wird jedoch 
eine vollständige (100 %) Freiheit von Re-OP für die David-OP bei Typ-A-
Dissektion angegeben (Rahnavardi, M., Yan, T. D. et al. 2011). Hanke et al. be-
trachten in ihrer Untersuchung von 2009 den Einfluss der Typ-A-Dissektion auf die 
postoperative AI-Entwicklung und stellen dabei keinen Zusammenhang fest 
(Hanke, T., Charitos, E. I. et al. 2009) 
Auch in der hier vorliegenden Studie war die Typ-A-Dissektion weder Einflussfak-
tor der Mortalitäts- und Reoperationsrate noch der einzelnen Echo-Parameter. 
Zusammenfassend kann deshalb festgestellt werden, dass die aortenklappener-
haltende Chirurgie auch bei diffizileren Erkrankungen, wie der Typ-A-Dissektion, 
mit niedriger Reoperationsrate von lediglich 3,6 % und guten Langzeitergebnissen 
hinsichtlich des AI-Grades durchgeführt werden kann. Während 88,4 % der Pati-
enten mit Typ-A-Dissektion präoperativ eine AI ≥ II° aufwiesen, konnte diese Rate 
auf 0,0 % postoperativ und 4,8 % im Follow-up gesenkt werden. Damit stellt sich 
für Patienten mit Typ-A-Dissektion im Vergleich zu Non-Typ-A-Patienten eine so-
gar deutlich günstigere AI-Entwicklung dar: So wiesen präoperativ lediglich 65,6 % 
der Vergleichsgruppe eine AI ≥ II° auf, die im weiteren Verlauf ebenfalls auf 0,0 % 
postoperativ sank, jedoch auf 7,7 % im FU anstieg.  
Cusp intervention 
Nicht nur die Technik der Aortenklappenrekonstruktion wurde seit ihrer Erfindung 
1988 modifiziert, auch das Patientenkollektiv, das ursprünglich ausschließlich 
morphologisch normale Segelklappen aufwies, wurde stetig mit dem Versuch, die 
Vorteile der klappenerhaltenden Operation für ein breiteres Patientenkollektiv zu 
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ermöglichen, erweitert (Langer, F., Graeter, T. et al. 2001). Seit 1994 wurde die 
Cusp intervention im Sinne einer Reparatur elongierter, prolabierter oder stressfe-
nestrierter Segelklappen mittels doppelläufiger Gore-Tex-Naht entlang des freien, 
zuvor gekürzten Segelrandes und / oder mittels einer im Nodulus arantius anset-
zenden Plikaturnaht zunächst von David und Armstrong mit respektablen Ergeb-
nissen (David, T. E. and Armstrong, S. 2010) und in den Folgejahren von immer 
mehr Kliniken praktiziert. Dabei konnte gezeigt werden, dass die Cusp intervention 
keinen negativen Einfluss auf das Outcome nach klappenerhaltender Aortenchi-
rurgie hat (David, T. E., Feindel, C. M. et al. 2006).  
David et al. zufolge verspricht die Erhaltung der AK bei Patienten, die einen Aor-
tenwurzelersatz benötigen, potenziell eine größere Haltbarkeit als Bio-Prothesen 
und ermöglicht die Vermeidung der Nebenwirkungen einer lebenslangen Antikoa-
gulation (David, T. E., Feindel, C. M. et al. 2006).  
In einer Studie von Matalanis et al. (Matalanis, G., Shi, W. Y. et al. 2010), in der 
eine Bewertung der klappenerhaltenden Korrektur bei Segelprolaps erfolgte, zeig-
te sich bei Patienten nach CI ein Trend zu einer postoperativ rezidivierenden AI, 
der jedoch keine statistische Signifikanz erreichte. Auch Kallenbach et al. resü-
mierten in ihrer Studie von 2007, dass Stressfenestrationen sowie ausgeprägter 
Segelprolaps als Hinweis auf morphologisch veränderte Klappenstrukturen wahr-
zunehmen sind. Aufgrund der möglichen negativen Beeinflussung des Outcome 
wurde in solchen Fällen ein Ersatz der Aortenklappe empfohlen (Kallenbach, K., 
Baraki, H. et al. 2007).  
Die Studie von Hanke et al. (Hanke, T., Charitos, E. I. et al. 2009) zeigte ebenso 
einen signifikanten Einfluss der Cusp intervention auf das Outcome, insbesondere 
auf die AI-Entwicklung. Dabei war der signifikante Unterschied noch nicht postope-
rativ, sondern erst im FU feststellbar, wobei Patienten mit CI eine deutlich ausge-
prägtere Aorteninsuffizienz aufwiesen. Als Ursache wurde von Hanke et al. die bei 
bikuspiden Klappen vermehrt auftretende Rigidität des Gewebes diskutiert (Hanke, 
T., Charitos, E. I. et al. 2009). Bikuspide Klappen sind häufige Indikationsstellun-
gen für CI. Auch in der vorliegenden Studie waren deutlich mehr Patienten mit bi-
kuspider AK in der CI-Gruppe als in der Non-CI-Gruppe zu finden. Weiterhin führ-
ten Hanke et al. die langfristig stattfindende fibrotische Retraktion der Klappenta-
schenränder nach Cusp intervention als mögliche Ursache des schlechteren Out-
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come an (Hanke, T., Charitos, E. I. et al. 2009). Bei differenzierter Betrachtung 
fanden  Hanke et al. heraus, dass sich die zentrale Plikatur eines Segelprolapses 
nachteilig auf die Funktion der Aortenklappe auswirkt (Hanke, T., Charitos, E. I. et 
al. 2009).  
Dies konnte in der vorliegenden Studie generell nicht bestätigt werden, jedoch 
wurde eine solche Differenzierung innerhalb der Cusp intervention nicht vorge-
nommen und wäre ein wünschenswertes Folgeprojekt. Lediglich der Parameter 
Pmean wurde von der CI beeinflusst: Im FU zeigte sich eine deutlichere Differenz 
zur Prä-OP-Untersuchung als in der Vergleichsgruppe ohne CI.  
Somit können in der hier vorliegenden Untersuchung die oben beschriebenen Er-
gebnisse von Hanke et al., Kallenbach et al. und Matalanis et al. nicht bestätigt 
werden, sondern stellen gegenteilige Effekte dar. Die vorliegenden Daten bestäti-
gen jedoch die von David und Armstrong durchgeführten erfolgreichen Studien der 
Klappenreparatur (David, T. E. and Armstrong, S. 2010) und zeigen, dass sich die 
CI nicht nachteilig auf das Outcome einer AKR nach David auswirkt. Insbesondere 
für Patienten, die eine lebenslange Antikoagulation ablehnen, eröffnet die Cusp 
intervention die Möglichkeit eines Klappenerhalts.  
Dennoch sollte den Untersuchungen, die ein negatives Outcome bzw. eine negati-
ve Tendenz nach Cusp intervention zeigen, Beachtung geschenkt werden und 
weiterhin eine vorsichtige und kritische Selektion der Patienten für diesen zusätzli-
chen Eingriff stattfinden – David und Armstrong zufolge insbesondere dann, wenn 
mehr als eine Segelklappe reparaturbedürftig ist (David, T. E. and Armstrong, S. 
2010). 
Weitere Einflussfaktoren des Outcome in anderen Publikationen 
Pethig et al. identifizierten neben den in ihrer Studie untersuchten Einflussvariab-
len Prothesengröße und Aneurysmadiameter der Aorta ascendens die Koaptati-
onshöhe der reimplantierten Aortenklappe als wichtigsten Einflussfaktor des Out-
come hinsichtlich AI ≥ II° nach AKR (Pethig, K., Milz, A. et al. 2002). Dabei klassi-
fizierten Pethig et al. drei verschiedene Typen der Koaptationshöhe reimplantierter 
Aortenklappen, wobei Typ C mit einer Koaptationshöhe ≥ 2 mm unterhalb des Pro-
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thesenrandes das größte Risiko für die postoperative AI-Entwicklung darstellte 
(Pethig, K., Milz, A. et al. 2002).  
Auch David stellte 2005 konkludent dazu die Bedeutsamkeit der Resuspensions-
höhe einer oder aller drei Segel fest. Liegt diese zu niedrig, entsteht eine Aorten-
insuffizienz bzw. zunächst eine Verschiebung der Koaptationshöhe, die konsekutiv 
zur AI führe (David, T. E. 2005).  
Eine solche Einteilung, wie von Pethig et al. etabliert, wurde bisher im Herzzent-
rum Leipzig nicht verwendet, erscheint jedoch, insbesondere im Hinblick auf die 
Prüfung weiterer Zusammenhänge zwischen OP-Technik und Outcome, sehr inte-
ressant und wäre wünschenswerter Inhalt einer weiteren Studie.  
Hanke et al. stellten bei der Prüfung von Faktoren, die mit der postoperativen AI-
Entwicklung assoziiert sind, einen nicht leicht zu erklärenden Zusammenhang zwi-
schen kleinerem präoperativen Anulusdurchmesser und gesteigerter postoperati-
ver AI-Entwicklung fest (Hanke, T., Charitos, E. I. et al. 2009). Dabei vermuteten 
die Autoren, dass die bei kleinem Diameter entsprechend kleineren Segelklappen 
anfälliger für die Entwicklung einer AI sind (Hanke, T., Charitos, E. I. et al. 2009).  
Der Aortendiameter war in der hier vorliegenden Arbeit nicht Gegenstand der Prü-
fung als möglicher Einflussfaktor, könnte aber Inhalt einer möglichen Folgestudie 
sein. 
4.4 Limitationen 
Die Aussagekraft der in dieser Studie beschriebenen und diskutierten Resultate ist 
aufgrund verschiedener Faktoren limitiert. 
Aufgrund des retrospektiven Studiendesigns basieren die vorliegenden Ergebnis-
se auf einer heterogenen, nicht-randomisierten Patientenpopulation. Bedingt durch 
die inter- und intraindividuelle Variabilität der Operateure, der echokardiografi-
schen Untersucher und technischen Geräte unterliegen die gewonnenen Messpa-
rameter einer eingeschränkten Vergleichbarkeit. Erstrebenswert wäre es, in Fol-
gestudien diese Varianzkomponenten zu minimieren, was jedoch, bedingt durch 
die klinischen Abläufe, nur schwer zu erreichen sein dürfte.  
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Aufgrund der speziellen Indikationsstellung für die in dieser Arbeit thematisierte 
Aortenklappenrekonstruktion nach David waren die absoluten Fallzahlen im Herz-
zentrum Leipzig im Vergleich zu anderen Kliniken zwar bemerkenswert hoch. Da 
einige Patienten jedoch erst kurz vor der Studie operiert worden waren, wäre für 
eine längerfristige Outcome-Beurteilung ein größerer Nachbeobachtungszeitraum 
vonnöten. Erschwerend kam hinzu, dass bei Follow-up-Echos, die nicht im Herz-
zentrum Leipzig, sondern vom jeweiligen Kardiologen vor Ort durchgeführt worden 
waren, selten eine Vollständigkeit der für diese Studie erforderlichen Parameter 
erreicht wurde. Dies hatte zur Konsequenz, dass sich trotz der ursprünglich hohen 
Follow-up-Patientenzahl bezüglich der Beurteilung der Einzelparameter unter-
schiedliche und teilweise geringe Fallzahlen in den jeweiligen Subgruppen erga-
ben.  
In diesem Sinne wäre eine Folgestudie über einen noch längeren Zeitraum mit 
größerem Patientenkollektiv wünschenswert. 
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Die Aortenklappenrekonstruktion und insbesondere die Reimplantationstechnik 
nach David existiert bereits seit 1988 als Alternative zum Aortenklappenersatz. Im 
Hinblick auf mögliche Folgeoperationen sowie bei Kinderwunsch können vor allem 
junge Patienten von den Vorteilen des Klappenerhaltes, insbesondere der Ver-
meidung lebenslanger Antikoagulation und des damit verbundenen Hämorrhagie-
risikos, profitieren. Ursprünglich war die AKR nach David ausgewählten, relativ 
jungen Patienten, deren Aortenanulus zwar dilatiert, die Klappe selbst jedoch 
morphologisch intakt war, vorbehalten. Mit der Erweiterung intraoperativer Techni-
ken, wie z. B. der Cusp intervention, wird die Rekonstruktion der Aortenklappe 
inzwischen nicht nur bei jungen Marfan-Patienten mit intakter Klappenmorphologie, 
sondern zunehmend auch bei Patienten höheren Alters und / oder bei Patienten 
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mit veränderter Aortenklappenmorphologie, wie der bikuspid angelegten Aorten-
klappe, Segelperforationen, -rupturen usw., vorgenommen. Nur wenige Langzeit-
ergebnisse liegen jedoch für diese Patientengruppen vor. Gegenstand der vorlie-
genden Arbeit war daher zum einen die Analyse der früh- und mittelfristigen Er-
gebnisse nach AKR nach David mit besonderem Fokus auf einzelnen echokardi-
ografischen Parametern sowie zum anderen die Prüfung der potenziellen Prädik-
toren Alter, Geschlecht, BMI, Marfan-Syndrom, Typ-A-Dissektion, Aortenklappen-
morphologie, Cusp intervention, OP-Verfahren sowie OP-Methode auf deren Ver-
lauf. 
Material und Methoden 
Im Rahmen einer retrospektiven unizentrischen Studie wurde ein Kollektiv von 
insgesamt 179 Patienten (davon 137 Männer und 42 Frauen mit einem mittleren 
Alter von 49,9 ± 15,1 Jahren) untersucht. Diese erhielten im Zeitraum von Januar 
2003 bis Juni 2011 im Herzzentrum Leipzig eine AKR nach David und wurden hin-
sichtlich des Outcome im Mittel 2,2 ± 1,5 Jahre (Min 0,5 Jahre; Max 7,5 Jahre) 
lang beobachtet. Die Beurteilung des Outcome erfolgte neben der Registierung 
von Mortalität und Reoperation anhand der echokardiografischen Parameter Pmax, 
Pmean, Vmax, LVDD, EF und AI-Grad, die zu den drei Untersuchungszeitpunkten 
des Prä-, Post-OP- und Follow-up-Echos erhoben wurden. Es lag ein Prä-OP-
Echo von 169 Patienten, ein Post-OP-Echo von 175 Patienten sowie ein Follow-
up-Echo von 139 Patienten vor. Der Verlauf der einzelnen Echo-Parameter wurde 
bei vollständigem Vorliegen von mindestens drei Echo-Untersuchungen dargestellt 
und auf signifikante Veränderungen innerhalb des Verlaufs sowie auf dessen mög-
liche Einflussfaktoren untersucht. Für die Analyse dieser potenziellen Prädiktoren, 
die den Verlauf der Echo-Parameter sowie die Reoperation und Mortalität beein-
flussen, wurde das Gesamtkollektiv in entsprechende hypothesengeleitete Grup-
pen nach Alter, Geschlecht, BMI, Marfan-Syndrom, Typ-A-Dissektion, OP-
Methode, OP-Verfahren und Cusp intervention, unterteilt und hinsichtlich echokar-
diografischer Parameter sowie definierter Outcome-Parameter (Reoperation, 
AI ≥ II°) verglichen.  
Die diskriminierenden Faktoren für die Untersuchung stellten sich innerhalb des 
Gesamtkollektivs folgendermaßen dar: mittlerer BMI von 25,7 ± 3,8 kg/m²; 17,3 % 
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(n = 31) Marfan-Syndrom; 15,6 % (n = 28) Typ-A-Dissektion; 17,9 % (n = 32) 
Cusp intervention; 8,9 % (n = 16) bikuspide AK; 58,1 % (n = 104) David-I-Technik; 
41,9 % (n=75) David-V-Technik; 57 % (n = 102) zusätzliche Begleit-OP. 
Resultate 
Innerhalb des gesamten Beobachtungszeitraumes ließ sich für das Studienkollek-
tiv eine Mortalitätsrate von 6,1 % (n = 11) ermitteln. Die 30-Tage-Mortaltiät lag bei 
1,1 % (n = 2). Die geschätzte Überlebenszeit für das Gesamtkollektiv betrug 
6,81 ± 0,23 Jahre und die Fünf-Jahres-Überlebensrate 84,9 ± 6,8 %. Als signifi-
kanter Einflussfaktor der Gesamtmortalität konnte das OP-Verfahren (isolierte 
AKR vs. AKR + Begleit-OP) identifiziert werden, wobei Patienten mit einer zusätz-
lichen Begleit-OP eine signifikant niedrigere Fünf-Jahres-Überlebensrate aufwie-
sen (p = 0,032).  
Während der Follow-up-Zeit wurde bei 2,8 % (n = 5) des Gesamtkollektivs eine 
Reoperation der rekonstruierten Aortenklappe mit Ersatz der Aortenklappe not-
wendig. Mit einer Wahrscheinlichkeit von 95,3 ± 3,0 % benötigten die Patienten 
des Gesamtkollektivs keine Reoperation innerhalb der fünf postoperativen Jahre. 
Die geschätzte reoperationsfreie Zeit betrug 6,92 ± 0,27 Jahre für das Gesamtkol-
lektiv. Ein signifikanter Einfluss auf die Re-OP konnte bezüglich des Patientenal-
ters, des BMI, des Marfan-Syndroms sowie der Aortenklappenmorphologie identi-
fiziert werden. Dabei sank das Risiko einer Reoperation um jeweils 8 % pro stei-
gendem Lebensjahr sowie um 26,3 % pro steigender BMI-Einheit. Marfan-
Patienten sowie Patienten mit bikuspid angelegter Aortenklappe wiesen zudem ein 
signifikant höheres Risiko für eine Reoperation bzw. eine signifikant kürzere Zeit 
bis zu deren Durchführung auf. So ist die geschätzte Freiheit von Re-OP für fünf 
Jahre bei Marfan-Patienten mit 83,3 ± 15,2 % gegenüber Non-Marfan-Patienten 
mit 97,5 ± 1,7 % deutlich verringert. Ebenso ist die geschätzte Freiheit von Re-OP 
für fünf Jahre bei Patienten mit bikuspid angelegter Aortenklappe niedriger als bei 
Patienten mit trikuspider Aortenklappe, die eine Rate von 96,1 ± 3,0 % aufwiesen. 
Zum Vergleich kann bislang lediglich die geschätzte Freiheit von Re-OP für drei 
Jahre dienen, die bei Patienten mit bikuspid angelegter Aortenklappe mit 
85,7 ± 13,2 % gegenüber Patienten der Vergleichsgruppe mit 99,0 ± 1,0 % signifi-
kant verringert war.  
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Es konnte für jeden der Parameter ein im Vergleich zum Prä-OP-Echo günstigerer 
postoperativer Echo-Wert festgestellt werden, der auch zum Zeitpunkt der Follow-
up-Untersuchung erhalten blieb. So war bezüglich der Parameter Vmax, Pmax und 
Pmean im Post-OP-Echo eine Erhöhung der Werte, die auch im FU nicht auf Prä-
OP-Niveau abfielen, zu verzeichnen. Die EF wies postoperativ zunächst vermin-
derte Werte auf, welche jedoch im FU deutlich das Prä-OP-Niveau überstiegen. 
Der LVDD zeigte postoperativ deutlich geringere Werte als präoperativ. Diese Ver-
ringerung blieb auch weitestgehend im FU als Ausdruck eines stabilen postopera-
tiven Resultats bestehen. Der Grad der Aorteninsuffizienz wies eine gravierende 
Verschiebung postoperativ auf: War präoperativ eine AI ≥ II° bei 68,9 % 
(n = 122/177) festzustellen, konnte nach der AKR bei keinem der Patienten 
(n = 0/176) des Gesamtkollektivs eine AI ≥ II° gemessen werden. Auch in der Fol-
low-up-Untersuchung waren lediglich 7,2 % (n = 10/138) von einer erneuten 
AI ≥ II° betroffen. Bei der Prüfung, inwieweit die oben genannten diskriminierenden 
Faktoren Einfluss auf den Verlauf der einzelnen Echo-Parameter ausübten, konn-
ten insbesondere das Marfan-Syndrom, die Aortenklappenmorphologie und die 
OP-Methode (David-I/-V) als Prädiktoren herausgestellt werden. 
Schlussfolgerung 
Zusammenfassend kann festgestellt werden, dass die Aortenklappenrekonstrukti-
on nach David auch bei dem inzwischen erweiterten Patientenspektrum mit teil-
weise zusätzlichen Vorerkrankungen, die oftmals additive Interventionen notwen-
dig machen, mit guten kurz- und mittelfristigen Resultaten durchgeführt werden 
kann. Selbst bei vorliegenden Risikoerkrankungen, wie der Typ-A-Dissektion, 
scheint die AKR ohne negativen Effekt auf die postoperativen Ergebnisse möglich 
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